من HUI belo‏ جمیعا 


هرکه نفسی را حیات بخشد ( از مرگ نجات دهد) مثل آن است که 
همه مردم را حیات بخشیده است. 
مائده: ۳۲ 


سرشناسه 2 باغمان بوسف‌خانی ابولفضل گردآورنده 

عنوان و نام پدیدآور :۰ 685 جنین‌شناسی پزشکی لانگمن «نمراه با سوالات ...[کتاب] 

گردآورندگان ایولفضل باغیان‌بوسق‌خانی: سیدادمد پورحسینی‌اناری ؛ مدیر گروه تدوین سیدمحمد چبری, 
مشخصات نشر : تهران؛ تیمورژاده ATA‏ 


مشخصات ظاهری : ne YT AT]‏ : مصور(رنگی)» جدول(رنگی). 
شایک :۰ ۸۰۰-۲۳۳۸-۲۳-۴ 


وضعیت فیرست نویسی : فابا 
پلاداشت : کتاب حاضر برگرفته از کتاب"رویان‌شناسی پزشکی لانگمن " اثر جان لانگمن است. 
یادداشت : aye yo‏ انکلیسی: Langmanll s we‏ هش Abolfazl Baghban Yousefkhani, Scyyed Ahrnad Pourhosseini‏ 
یادداشت : عنوان دیگر: GBS‏ جنین‌شناسی لانگمن به همراه سوالات seu‏ 
نمایه, 

اشت : ۱۳۹۹ چاپ ذوم. 
عنوان دیگر : رویان‌شناسی پزشکی, 
عنوان دیگر : GBS‏ جنین‌شناسی لانگمن به همراه سوالات wae‏ 
آوانویسی عنوان | جیبی‌اس جنین‌تناسی پزشکی لانگمن همرا با وهای on‏ 
موضوع ۰ : رویان‌شنناسی انسانی 
موضوع : Embryology, Human‏ 
موضوع : رویان‌ششناسی انسانی — آزمون‌ها و تمرین‌ها (عالی) 
موضوع | : (Embryology, Human — Examinations, questions, ete, (Higher‏ 
شناسه آفزوده ‏ : پورحسینی Ul‏ 6 سیداحمد گردآورنده 
شناسه افزوده . :- spy‏ سیدمحمد 
شناسه افزوده . :. لانگمن, جان . روبان‌شناسی پزشکی 


بندی کنگره : ۱۳۸۵ کجآب/۱۶-۱ ۲ 
7 ی دی ۳ نام کتاب: 0135 جنین‌شناسی لانگمن 
اوه کاس بای ۱۳۳۱۲۳۵۲۰۱ به خمراه سوالات آزمون پزشکی APNE lin flr‏ 
کردآورندگان؛ ابوالقضل باغبان یوسف خانی, سید احمد پورحسینی اناری 
pte‏ تدوین:دکتر سیدمحمد پیری 
ipl‏ انتشارات تیمورزاده 
pte‏ تولید فرهنگی: نحمه حسین‌زاده 
pro‏ تولید فنی و چاپی: مهدی شاه‌محمدی 
طراح ale‏ : واحد طراحی انتشارات تیمورزاده( حمیدرضا غلامی) 
ots‏ آرا : زهرا طاهری 
Cag)‏ چاپ: دوم- WAR‏ 
تعداد ۲۲۹۷ جلد از چاپ پیشین این کتاب در حادثه آتش‌سوزی ۱۳۹۸/۸/۷ انبار انتشارات تیمورزاده طعمه حریق تسد 
مهاب ana‏ متسیس 


شایک: ۰-۷۲۳۸-۲۲۳۴-۴ ۹۷۸۶۰ 


بازتولید چهل وسومین KS‏ سوخته 
درآتش‌سوزی ۱۳۹۸/۸/۷ بهاء: ۵۹هزار تومان 

انبار انتشارات تیهورزاده 

TS 
ve irs oy اين کتاب مشمول قانون حمایت از مّلفان» مصنفان و هنرمندان‎ 4 
مضوب ۱۳۴۸/۱۱/۱۱و قانون ترجمه و تکثیر کتاب‌هاء نشریات وآثار یی مت ات‎ 
ad eu است. بازنویسی: خلاصه‌برداری یا برداشت دی وید هک وی ارات‎ ۵/۶ 3 
و 2 = بلواو کشاورز - ایتدای خیابان ۶ ۱آذر- شماره۶۸‎ ee ۴ i وا‎ “2 
۸۸۹۷ ۱۱ ۱۲ شکل‌ها و جدول‌های کتاب و انتشار آن در قالبکتاب‌های تدفن: ۸۳ ۳ ۰۲۱-۸۳ دورنگار:‎ este بخشی از‎ 
www.Teimourzadehmarket.com آزمون يا نوماقزار و نیز تکثیر و تولید دوباره آن به‎ add تألیفه‎ der yi 
www.Teimourzadeh.com ۲ 1 
“il الکت‎ b> 3) شیوه‎ 3 
e-mail:info@teimourzadeh,com صوتی تصویری, الکترونیکی و‎ Sas هرشکل و شیوه از جمله چ‎ 
© @teimourzadehpub =. ممنوع بوده و موجب پیگرد قانونی خواهد شد,‎ HS 
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براساس منایع اعلام شده از سوی وزارت بهداشت. درمان و آموزش پزش> 


۱ 


مرا باس جع ری ores‏ رل خی سل Nahi Gs‏ 


J‏ جنین‌شناسی یز x, gS‏ نگمن 


گردآورندگان: 
ابوالغضل باغبان 
رتبه دوم قطب» ۱ و رتبه ۶ کشوری آزمون جامع pole‏ پایه پزشکی شهریور ۱۳۹۴ 


سید احمد پورحسین اناری 


مدیر گروه تدوین: 
دکتر سید GY ono‏ 
رتبه اول آزمون جامع علوم پایه پزشکی شهریور ۱۳۹۳ 
دارنده مدال طلای المپیاد داتشجویی پزشگی 


۱ 
oo! ۰ ُ oo om 
Pie wll yr’ La l 


4 اسان ام‎ BS 
۲ موه‎ 


اینجا اسمش مقدمه‌اس ولی ما بی‌مقدمه می‌ريم سر اصل مطلب... 
می‌دونيم لحظه‌ای که کتاب رو دیدین اول یه نگا به جلدش انداختین و دیدین روش نوشته 8 بعد یه نگاه 
به حجمش کردین وبا خودتون گفتین: 

«اين مگه GBS‏ نیست؟ چرا این‌قدر پر dome‏ ؟!! مگه GBS‏ نباید کتاب خلاصه باشه؟!۱!1» 

آره! این GBS‏ هست و اتفاقا خللاصه هم هست ولی نه از اون خلاصه‌هایی که فقط ۶ ساعت مونده به امتحان 
واسه wl‏ کردن درس قابل استفاده باشه! 

نه رفقا این از اونا نیست!! 

حالا می‌گیم چرا .... 

روز اولی که می‌خواستیم کار رو شروع کنیم قرار گذاشتیم که کتابمون دو تا ویژگی داشته باشه : 

و دوما از نظر علمی اون چیزی که دانشجوی پزشکی باید از جنین شناسی بدونه رو داشته باشه و به قول گفتنی 
طرف بتونه روش حساب AS‏ هم برای یادگرفتن جنین‌شناسی و هم برای شب امتحان. 

اما چقدر به هدفمون رسیدیم : 

در مورد خللاصه‌بودن کتاب فقط همینو بگیم که AS‏ ۰ ۰ صفحه‌ای رو برأتون کردیم ۰صفحه. 

اما در مورد بار علمیش اه از خودمون بپرسید که می‌گیم ما خیلی خوبیم!! ولی خب قضاوت نهایی به‌عهده 
شماس یعنی دانشجوهای دوره علوم پایه. یعنی آخرش شمایید که باید از کتاب راضی باشید و AS AS,‏ 
خالاصه‌اس و در عین‌حال کامل و خوب و دلنشین و اینا...( یعنی کللا از ما تعریف کنید!!!) ولی به هر حال ما 
همه تلاشمون رو کردیم. 

امیدواریم با خوندن این US‏ هم جنین‌شناسی رو خوب یلد بگیرید. هم ازش OU)‏ ببرید و هم نمره‌های خوبی 
ازش بگیرید. 

در پایان لازم می‌دونيم از انتشارات تیمورزاده به‌ویژه خانم حسین زاده کمال تشکر رو داشته باشیم که نهایت 
همکاری رو در تهیه این OLS‏ با ما داشتند. 

موفق باشید و شاد و سربلند!! 


سلول‌های زایا ۱ 
سلول‌های زایای بدوی ۰ چکیده فصل دوم تم ی ری سس و ۱۲2 
فرضیه کروموزومی توارث همم تدحو[ 


فصل oP‏ هفته سوم تکامل: دیسکت زایای سه DAY‏ 


گاسترولاسیون تشکیل مزودرم و اندودرم روبانی 
۹ 


یا فصل ۵. هفته سوم تا هشتم: دوره رویانی 


مشتقات لابه زابای اکتودرمی ۱ 
عصب‌دارشدن يا نورولاسیون ۳۳ 
سلول‌های ستیخ عصبی وروت میتی WA‏ 
مشتقات BY‏ زابای مزودرمی FD ceeecsesssssssesresseneeneese‏ 
کاربرد باليني نقص‌های لوله عصبی cose‏ ۴۵ 


مزودرم ie‏ اه اه ی ۱۳۶ 
کاربرد بالینی روش‌های جلوگیری از بارداری VF cossese‏ تمایز eas‏ و( 
اباروری AY a sccnsaumnimneunsnnmuanarnosminece‏ ی ار و و و ۳ EY‏ 


لقاح آزمایشگاهی (IVF)‏ یزمس ی ی ۰۱۸ مزودرم لح جانبی. ieee‏ 
خون و عروق خونی .... FA...‏ 


مشتقات لابه زابای آندودرمی rr‏ ی 
شکل ظاهری جنین در طی ماه دوم تکامل OS cesses‏ 
چکیده فصل پنجم poner ee RE aan PD ee‏ یی 0 


کاربرد بالینی ناهنجاری‌های بند ناف. 


نوارهای آمنیو تیک PN‏ 
تغییرات جفت در GULL‏ بارداری.. .. ۶۷ 
مایع آمنیونی دود ها دمک و هه نی ۱۳ 
کاربرد بالینی سک ام خی تسایر DY‏ 
پرده‌های جنینی در دوقلوها ... .۶۸ 


دوقلوهای دو تخمی و FA sa‏ 


۷۱ 
ری‎ 
VY. 


ایجاد aise al as‏ با واسطه جنسی مذکر.... ۷۵ 
کاربرد بالینی پیشکیری از نقابص هنگام تولد .... ۱۷۵ 


تشخیص قبل از تولد VF sscssussescecassssssassonsnsacecnoseessess‏ 
درمان جنینی انتقال خون به جنین وم وروی VF‏ 
درمان‌های طبی جنین 

جراحی جنین میتی و ی تقو نع 

پیوند سلول‌های بنیادی و ژن‌تراپی ۱ 
چکیده فصل هشتم هت تست ۱۷۳۲ 


۱۲۳۱ ea ENE ie رودد‎ ile تشکیل دیواره‌های قلبی‎ 


تشکیل دیواره در دهلیز مشتر ee‏ ۱۳۳ 
تشکیلدهیز چپ و وی ری S929‏ سس حرش seb‏ رودف. .۱۳۳ 
ve pare‏ بازگشت قوس‌های روده از بند ناف. .۱۳۳ 
دریچه‌های دهلیزی بطنی بند روده (مزانتر قوس‌های روده‌ای) ... 

کاربرد بالینی a ee‏ ی 

تشکیل دیواره در تنه شریانی و مخروطی قلبی.. ۱۰۰ 

تشکیل دیواره در بطن‌ها .۱۰۰ 

104 نیم هلالی مهو موم نموه‎ plea jo 

کاربرد بالینی و 

تشکیل دستگاه cular‏ قلب ۱۰ 

تکانل tes plage‏ دمص وت تس ای Nel‏ 

دستگاه silk pd‏ موم موم هو نوج ۰۵ : VOY‏ 

شریان‌های زرده‌ای و نافی wef‏ 

شربان‌های کرونر و ها ها مش ما و هه اف مه دودحم VOR‏ 

کاربرد بالینی ده موه و میور ووو می خ ‏ خاواهمبنمده 2060 118/۳ 

دستگاه سیاهرگی ۱۰۸۵ 

کاربرد بالینی sassishetanetsacccuoat‏ ی Wait‏ 

گردش خون قبل و بعد از تولد ۱۰۷ 

دستگاه لنفا تیک موه جوم و موه مهو و موی م مهو ۲۰۰2۰۰۵۵ ٩‏ 14 

چکیده فصل دوازدصم Sere ee ot:‏ و۱1۳ 


فصل ۰۱۳ دستگاه تنفسی 


تنظیم مولکولی تکامل لوله گوارشی 
بند روده‌ها (مزانتر) و YY.‏ 


فصل ۰۱۸ کوش 
گوش داخلی ی AVIV‏ 
ساگول. حلزون و اندام کوزتی تفت ۱۱۲ 
اوتریکول و مجاری نیم‌دایره‌ای WE.‏ 


استخوانچه‌ها 

ea aa گوش‎ 

مجرای شنوایی خارجی ... 

پرده صماخ (طبله گوش) . 

لاله گوش 

شنواد ده ی همه وم هه هه همم تاره امه موم 

کاربرد بالینی کری مادرزادی و نقایص گوش خارجی 

و یهت اوه مهم مه اخت ی ۱۲۷۷ 

نقایص گوش خارجی WY Viscssscrsoscoccinseveastoassssarsvssensenren‏ 

چکیده فصل هجدصهم AVA csccsssonsonsconconeconsoonscassnssances‏ 
فص ل ol‏ چشم 

جام بینابی و وزیکول عدسی چشم هنومن AVG‏ 

1۱۷ و جحسم مژگانی وه مات موه‎ ane Sts 

عدسی ۱ 

مشیمیه (کوروئید). صلبیه و قرنیه . ۱/۳۰ 

زجاحبه مس و هه وی و عومجم تب م۱ VAN‏ 

۱ بینابی‎ was 

تنظیم مولکولن تکامل چشم یرجه نیت ۲ ۱۸ 

کاربرد بالینی ناهنجاری‌های چشم ۰۰۰۰۰۰۰ VAY‏ 

چکیده فصل نوزدهصم ات ۱۸۲۳ 


‘jue‏ صفحه سقفی و اپی‌فیز دیانسفال.. 
صفحه جانبی» تالاموس 3 هیپو تالاموس . 


۰۰۰۰۱۰۰۱۰۰۰۰۰۰ 


فهرست شک هر 


شکل ۲-۱ ۸)تصویر میکر وسکوپ الکترونی از اسپرم‌های 
چسبیده به منطقه شفاف. (B‏ نمای ترسیمی از سه 


مرحله نفوذ dy‏ آووسیت 


شکل ۲-۲ تشکیل جسم زرد حاملگی 
شکل ۳-۱ پلاستوسیست ۷ ره آکسا نت دنت ۳۴ 


شکل ۳-۲ بلاستوسیبست ٩‏ روزه انسان رو 
شکل ۲-۳ بلاستوسیست تقریبا ۱۲ روزه انسان bh gre‏ 
شکل ۲-۳ بلاستوسیست ۱۳۳ روزه انسان ۱ 
شکل ۴-۱ ۸)نمای ترسیمی از محل جایگزینی در انتهای 
هفته دوم. (B‏ نمایشی از دیسک زابا در انتهای هفته دوم 


تکامل ی ای ی ی مد مش و1 
شکل ۲-۲ مقطع عرضی از ناحیه سری شیار اولیه در 
یک رویان ۱۵ روزه و 
شکل ۴-۳ تشکیل نوتوکورد 


شکل FF‏ نماهای پشتی دیسک LI)‏ نشان‌دهنده 
الکوهای بیان ژن‌های مسئول شکللگیری محور چپ - 


شکل ۲-۵ نمای پشتی دیسک bly‏ که شیار اولیه و 
محل‌های oles‏ سلول‌های اپی‌بلاست را نشان می‌دهد. 


sseshes ses ttescestnessceisapa sei poesaansbapeasal bonste ak nineenataeaasessiaSear‏ زا 
oS‏ ترسیمین از اطع طولی یک Sia‏ 
انتبهای هفته سوم تکامل اه ی هو نهو بت مود یوم مه هنن 1۲ 
شکل oO)‏ ۸)نمای خلفی رویان تقریبا TY‏ روزه انسان. 
(B‏ نمای خلفی روبان تقریبا ۲۳ روزه انسان و‌تمنتییده PY‏ 
gla JS‏ سحت چپ یک hay‏ تقریبا 7A‏ روزه 


شکل ۵-۳ مقاطع عرضی که نشان‌دهنده تکامل لایه 
زابای مزودرمی اند بت زیت ده بماد همم بت بت شمیت NEV‏ 
شکل ۷-۱ نمای ترسیمی رویان انسان در آغاز ماه دوم 


تکامل هن روط مس مک دب ی یمه مه وه بربمد سی جچشیی ۶3 
شکل ۷-۲ نماهای ترسیمی نشان‌دهنده ارتباط بین 


پرده‌های جنینی و 071929 رحم ماخ نهد تم مت ججد نش جمنن FV‏ 


شکل ۱۲-۱ 4) تصویری از قوس‌های آئورتی و آئورت‌های 
پشتی پیش از تبدیل به الگوی نهایی عروق. 1۶) تصویری 
از clawed‏ آئورتی و آئورت‌های پشتی بعد از تبدیل. 


شکل ۱۲-۲ تصاویری که نشان‌دهنده تکامل ورید اجوف 
تحتانی» ورید آزیگوس و ورید اجوف فوقانی است.. ۱۰۷ 
شکل ۱۳-۱ مراحل پی در پی تکامل دیور تیکول تنفسی. 


شکل ۱۳-۲ نماهایی از انواع متنوع آترزی مری با یا 
بدون فیستول نابی -مروی. VAY ssssoesnonscorsesrsnerentncercaeeceieni‏ 
شکل ۱۴-۱ مقطع عرضی از ناحیه معده. کبد و طحال 


شکل ۱۵-۱ ۸) نمای ترسیمی از نحوه ارتباط مزودرم 
میانی دستگاه‌های پرونفریک. مزونفریک و متانفریک. 
(B‏ نمای ترسیمی نشان‌دهنده توبول‌های دفعی 
دستگاه‌های پرونفریک و مزونفریک در رویان ۵ هفته‌ای 


198 ee بخش شکمی قوس‌های حلقی‎ ۱۶-۳ JSS 
شکل ۱۷-۱ مقاطع عرضی از مراحل متوالی رشد روبان‎ 


ستیغ عصبی قدامی یی روبجم هو ما نی ری WAV.‏ 
شکل ۱۷-۳ شکلی که نشان‌دهنده الگوی قطعه‌بندی 
مغز و مزودرم در روز بیست و پنجم تکامل است..... ۱۶۹ 


شکل ۱۸-۱ ساختمان گوش که در آن مجرای گوش 
خارجی. گوش میانی و استخوانچه‌های آن و گوش داخلی 


شکل ۱۹-۱ مقطعی از چشم یک جنین ۱۵ هفته‌ای. VAY‏ 
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سلول‌های زایای بدوی 


تکامل انسان با لقاح آغاز می‌شود. فرآیندی که 
در آن گامت نر (اسپرم) و گامت ماده (اووسیت) به 
هم می‌پیوندند و تخم (زیگوت) را تشکیل می‌دهند. 
Lie‏ گامت‌هاء سلول‌های زایای بدوی۱ (WPGC)‏ 
هستند که در هفته دوم در اپی‌بلاست" تشکیل يافته 
و به دیواره کیسه زرده حرکت می‌کنند. این سلول‌ها 
طی هفته چهارم شروع به مهاجرت از کیسه زرده 
به سمت گنادهای در حال تکوین می‌کنند و تا پایان 
هفته پنجم به آنجا می‌رسند. 

طی فرآیند گامتوژنز. سلول‌های زایا. برای 
لقاح آماده می‌شوند. این فرآیند شامل میوز برای 
کاهش‌دادن تعداد کروموزوم‌ها و نیز jules‏ سلولی برای 
ee‏ کامل این سلول‌ها تسه 

تراتوم توموری است با Lote‏ بحث برانگیز که اغلب 
حاوی انواع بافت‌هاء مانند: استخوان. مو. عضله» پوشش 
روده و غیره است. تصور می‌شود تراتوم از Lite‏ يك سلول 
بنیادی چند توان" است که توانایی تمایز به هر يك از سه 


LI a‏ یا مشتقات آنرا دارد. برخی شواهد نشان می‌دهد 


1 - Primordial Germ Cells 
2 -Epiblast 
3 - Pluripotent Stem Cell 


LaPGC‏ در صورت انحراف از مسیر مهاجرت طبیعی خود 
می‌توانند مسئول برخی از این تومورها باشند. منشاً دیگر 
سلول‌های اپی‌بلاست. هستند که طی گاسترولاسیون 
به هر سه لایه زایا تبدیل می‌شوند. 


فرضیه کروموزومی توارث 


درانسان حدود ۲۳۰۰۰ ژن روی ۴۶ کروموزوم قرار 
گرفته است. ژن‌هایی که روی يك کروموزوم قرار گرفته 
باشند معمولا با هم به نسل بعد منتقل می‌شوند و به 
همین جهت آنها را ژن‌های متصل " می‌نامند. 

در سلول‌های پیکری (سوماتيك) کروموزوم‌ها 
به شکل ۲۳ جفت مشابه (همولوگ) وجود دارند 
که روی هم عدد دیپلوئید FF‏ را ایجاد می‌کنند. 
يك کروموزوم از هر جفت. از Lite‏ گامت مادری 
اووسیت) و کروموزوم دیگر آن جفت از منشاً گامت 
پدری (اسپرم) است. بنابراین تعداد کروموزم‌های هر 
گامت. عدد فرد ۲۳ (هاپلوئید) است که پس از بهم 
پیوستن گامت‌ها در لقاح, تعداد کروموزوم‌های سلول 
جدید باز هم عدد دیپلوئید ۴۶ خواهد بود. 

اگر زوج کروموزوم جنسی 265 بود < موّنث 

آگر زوج کروموزوم جنسی XY‏ بود <مذکر 


4 - Linked Genes 


میتوز فرآیندی است که در آن از تقسیم يك سلول. 
دو سلول دختری پدید می‌آید که از نظر ژنتیک به 
دقت مشابه سلول والد هستند. پیش از آغاز میتوز هر 
کروموزوم میزان DNA‏ خود را دو برابر می‌کند (مرحله 
مضاعف‌سازی) که در این مرحله کروموزوم‌ها بسیار 
طویل و در تمام هسته پراکنده‌اند و با میکروسکوپ 
نوری قابل مشاهده نیستند. 

با شروع میتوز کروموزوم‌ها پیچ می‌خورند و فشرده 
می‌شوند (نشان‌دهنده آغاز پروفاز) که در این حالت 
هر کرو وزوم از دو رشته موازی هم به نام کروماتید 
تشکیل شده که در ناحیه باریکی به نام سانترومر به 
هم متصل هستند. در طی پروفاز کروموزوم‌ها باز هم 
فشرده‌تر می‌شوند ولی سرانجام در پرومتافاز است 
که کروماتیدها قابل مشاهده می‌شوند. در متافاز 
کروموزوم‌ها در صفحه استوايي سلول صف می‌کشند 
و ساختمان مضاعف آنها کاملا قابل مشاهده است. 
هر کروموزوم به میکروتوبول‌هایی متصل‌است که از 
سانترومر به سانتریول کشیده شده‌اند (دوك میتوزی). 
در مرحله آنافاز با تقسیم‌شدن سانترومر هر کروموزوم. 
هریك از کروماتیدهای يك کروموزوم به سمت یکی 
از قطب‌های دولك میتوزی که در مقابل هم قرار دارند 
حرکت می‌کند. سرانجام در تلوفاز. کروموزوم‌ها از 
هم باز و طویل می‌شوند و غشاء هسته دوباره ساخته 
و تقسیم سیتوپلاسم آغاز می‌شود. هر سلول دختری 
نیمی از ماده کروموزومی مضاعف شده را دريافت 
می‌کند. بنابراین همان عدد کروموزومی سلول والد 
خود ly‏ احفظ می As,‏ 


میوز نوعی تقسیم سلولی است که در سلول‌های 
زایا وبرای ایجاد گامت‌های نر و ماده یعنی اسپرم و 
تخمك انجام می‌شود. درست مثل میتوز در ابتدای میوز 
آنیز sla JglwDNA‏ زایای نر و ماده (اسپرماتوسیت 
و اووسیت اولیه) دو برابر می‌شود اما برخلاف آن 
کروموزوم‌های مشابه" با هم جفت می‌شوند (فرآیند 
جفت شدن"). به جزء مورد کروموزوم‌های 9X‏ این 
فرآیند به طور کامل و نقطه به نقطه انجام می‌شود. 

یکی از وقایع بسیار مهم میوز آ تبادل متقاطع ۲ 
است که در آن قطعات کروماتیدی بین دو کروموزوم 
مشابه جفت شده رد و بدل می‌شوند. پس از جداشدن 
کروموزوم‌ها. نقاط محل تبادلات به‌طور موقت به هم 
متصل می‌مانند و ساختمان شبیه »2 به نام کیاسما را 
پدید می‌آورند. 

در هر تقسیم میوز el‏ حدود ۰ تا ۴۰ تبادل 
متقاطع (يك یا دو تا در هر کروموزوم) اتفاق می‌افتد 
که بیشتر بین ژن‌هایی است که با فاصله زیادی 
از هم روی کروموزوم قرار داشته‌اند. در میوز TL‏ 
کروماتیدهای خواهری از هم جدا می‌شوند و هر سلول 
دختری (گامت) ۲۳ کروموزوم دریافت می‌کند. بنابراین 
تقسیمات میوزی دو پیامد دارند: 

(GI‏ افزایش گوناگونی ژنتیکی از طریق تبادل 
متقاطح و توزیع اتفاقی کروموزوم‌های مشابه 

ب) در هر سلول LI;‏ تعداد کروموزوم‌ها. هاپلوئید 
به‌صورت مجدد به وجود آید. 


1 - Homologus chromosomes 


2 - Synapsis 
3 - Cross-over 


در طی تقسیمات میوزی يك اووسیت اولیه ۴ سلول 
دختری که هر يك ۲۲ کروموزوم عادی و يك کروموزوم 
ردارند (۲۲+6) به وجود می‌آورد که تنها یکی از آنها 
به گامت بالغ تبدیل می‌شود و سه سلول دیگر به 
نام اجسام قطبی مقدار بسیار کمی سیتوپلاسم 
دربافت کرده و از ین می‌روند. اسپرماتوسیت اولیه ۴ 
سلول اسپرماتید به وجود می‌آورد. ۲ سلول با فرمول 
و۲ سلول با فرمول IVY‏ و هر چهار سلول 
به گامت بالغ تبدیل می‌شود. 


نقایص مادرزادی در اثر ناهنجاری‌های تعداد 
یا ساختار کروموزوم‌ها یا در اثر جهش‌های ژنی 


به وجود می‌آیند. تخمین زده می‌شود که 1۵۰ از 
موارد لقاح به سقط خودبخودی منجر می‌شوند که 
۰ از این جنین‌های سقط شده. ناهنجاری‌های 
کروموزومی شدید داشته‌اند؛ بنابراین. حدود ۸۲۵ از 
کل حاملگی‌ها. با نقاییص کروموزومی شدید همراه 
هستند. شایع‌ترین این ناهنجاری‌های کروموزومی 
X‏ مونوزومی FO‏ (سندرم ترنر). تری‌پلوییدی و 
تریزومی ۱۶ هستند. در مورد نقاییص مادرزادی! 
(نقاییص هنگام تولد). ناهنجاری‌های کروموزومی 
در ایجاد ۱۰/ و جهش‌های ژنی" در ایجاد 7۸ آنها, 
دخالت دارند. 


1 - Congenital Malformations (Birth Defects) 
2 - Gene Mutations 


سلول‌های پیکری طبیعی دیپلویید" یا ۲0 
هستند؛ گامت‌های طبیعی هایلویید؟ یا 7 هستند. 
یوپلویید* به هر يك از مضارب صحیح n‏ گفته 
می‌شود مشل دیپلویید يا تری‌پلویید". آنوپلویید! به هر 
تعداد کروموزومی که یوپلویید نباشد گفته می‌شود که 
معمولاً شامل حالتی است که يك کروموزوم اضافی 
وجود دارد (تریزومی)*يا يك کروموزوم غایب است 
(مونوزومی)*. ناهنجاری‌های تعداد کروموزوم‌ها و 
پدیده جدا نشدن ۲ هم در طی تقسیمات میتوز و هم 
در طی تقسیمات میوز اتفاق می‌افتند. این پدیده 
جدانشدن می‌تواند در طی میوز اول يا دوم سلول‌های 
زایا اتفاق بیفتد و هم در کروموزوم‌های اتوزوم و هم 
در کروموزوم‌های جنسی دیده می‌شود. در خانم‌ها. 
میزان بروز ناهنجاری‌های کروموزومی از جمله 
جدانشدن کروموزوم‌ها در گامت‌هاء با افزایش سن 
به ویژه در بالاتر از ۳۵ سال, افزایش می‌يابد. 

al‏ جدانشدن کروموزومی در طی میتوز 
(جدانشدن میتوزی") و در تقسیمات ابتدایی سلول 
رویانی اتفاق می‌افتد. در چنین مواردی موزائیسیسم ۲ 
ایجاد می‌شود که در نتیجه آن تعدادی از سلول‌ها عدد 
کروموزومی طبیعی و تعدادی دیگر عدد کروموزومی 
غیرطبیعی خواهند داشت. بسته به تعداد سلول‌های 
ناهنجار و نحوه پراکندگی آنها. ممکن است ویژگی‌های 
يك سندرم خاص و به درجات مختلف در اراد مبتلا 


3 - Diploid 

4 - Haploid 

5 -Euploid 
6 - Triploid 

7 -Aneuploid 
8 - Trisomy 

Monosomy‏ - و 
Nondisjunction‏ - 10 

11 - Mitotic Nondisjunction 
12 - Mosaicism 


GBS‏ جنین شناسی 


دیده شود. بمضی اوقات. شکستگی در کروموزوم رخ 
می‌دهد و قطعاتی از آن به کروم وزوم دیگری متصل 
می‌شوند. به این پدیده جابه‌جایی ۲ می‌گویند. 
جابجایی‌ها به‌ویژه بین کروموزوم‌های ۰۱۳ ۰۱۴ 
۵ ۲۳ شایعند چرا که این کروموزوم‌ها در طی 


میوز در کنار هم تجمع می‌یابند. 


تریزومی ۲۱ (سندرم داون) 

سندرم داون Pa er‏ خاطر وجود يك نسخه 
اضافی از کروموزوم ۲۱ (تریزوسمی ۲۱) ایجاد 
می‌شود. ویژگی‌های کودکان مبتلا dy‏ سندرم داون 
شامل اختلال رشد؛ درجات مختلفی از ناتوانی ذهنی؛ 
ناهنجاری‌های سر و صورت, نقایص قلبی و هیپوتونی 
(شلی عضلات) هستند. ۸٩۵‏ موارد سندرم داون به 
Cole‏ تریزومی ۲۱ در اثر جدانشدن میوزی" هستند. 

به‌طور تقریبی در ۴/از موارد سندرم داون. جابجایی 
نامتعلدل بین کروموزوم ۲۱ و کروموزوم ۰۱۴۰۱۳ ۱۵ یا 
۱ اتفاق می‌افند. ۱/ باقیمانده نیز در اثر موزائیسیسم 
ناشی از جدانشدن میتوزی هستند. 


تریزومی ۱۸ 


در مبتلایان به تریزومی TVA‏ ناتوانایی ذهنی. 
نقایص قلبی مادرزادی, میکروگناسی" (کوچك‌بودن 
چانه). ناهنجاری‌های کلیوی, به هم چسبیدگی 
انگشتان* و بدشکلی‌های دستگاه اسکلتی به کرات 
دیده می‌شود.این نوزادان معمولاً قبل از دو ماهگی 
فوت می‌کنند. 


- Translocation 


- Meiotic Nondisjunction 


1 
2 
3 - Trisomy 18 
4 - Micrognathia 
5 


- Syndactyly 
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۱۳ 5495393 


ناهنجاری‌های اصلی در تریزومی ۱۳ *ناتوانایی 
ذهنی, هولوپروزانسفال ی" نقایص قلبی مادرزادی, لب 
وکام شکری" و نقایص چشمی دیده می‌شود. بیش از 
۰ نوزادان مبتالا در ماه اول پس از تولد فوت می‌کنند. 


در سندرم کلاین‌فلتر* که تنها در مردان دیده 
شده است. اغلب ay‏ هنگام بلوغ تشخیص داده 
می‌شود. ویژگی‌هایی شامل عقیمی, آتروفی بیضه‌ها. 
هیالینی‌شدن لوله‌های منی‌بر " و معمولا ژنیکوماستی 
(زنانه شدن پستان‌ها) وجود دارد. در این بیماران سلول‌ها 
حاوی ۴۷ کروموزوم هستند که در آنها. کروموزوم‌های 
جنسی به شکل ۸۳۷می‌باشند و در ۸۰/موارد يك 
جسم کروماتین جنسی" (900 (Barr‏ دیده می‌شود. 


سندرم ترثر 
سندرم Sy‏ با X, cain IS‏ ۰۳۵ تنها مونوزومی 
سازگار با حیات است. با این حال ٩۸‏ درصد همه جنین‌های 
مبتلا به این سندرم خودبخود سقط می‌شوند. موارد کمی AS‏ 
زنده‌می‌مانند. مشخصا ظاهر زنانه دارند که بانبودن تخمدان 
(دیسژنزی گناد) و کوتاهی قد مشخص می‌شود. سایر 
ناهنجاری‌های معمول شامل گردن پره‌دار. سینه پهن و 

فاصله بیش از حد نوك پستان‌ها است. 


- Trisomy 13 
- Holoprosencephaly 
- Cleft Lip and Palate 


- Klinefelter Syndrome 


worn nan 


10 - Seminiferous Tubules 
11 - Sex Chromatin Body 


12 - Turner Syndrome 


بیماران مبتلا به این سندرم اغلب بدون تشخیص 
می‌مانند زیرا تظاهرات فیزیکی خفیفی دارند. با این حال 
اغلباین دختران مشکللاتی در تکلم و اعتمادبه نفس دارند. 


ناهنجاری‌های ساختمانی کروموزوم معمولا 
به cle‏ شکستن کروموزوم ایجاد می‌شوند. این 
شکستگی‌ها در اثر عوامل محیطی مانند ویروس‌ها, 
اشعه و داروها به وجود می‌آیند. در برخی موارد. وقتی 
که قطعه شکسته يك کروموزوم از coe‏ برود, نوزاد 
در اثر حذف نسبی آن کروموزوم. دچار ناهنجاری 
می‌شود. یکی از سندرم‌های شناخته شده که به 
Cle‏ حذف نسبی بازوی کوتاه کروموزوم ۵ ایجاد 
می‌شوند. سندرم فریاد گربه است. 
یکی از نمونه‌های حذف‌شدگی‌های کوچك. در 
بازوی بلند کروموزوم ۱۵ اتفاق می‌افتد. اگر کودکی 
چنین کروموزومی را از مادر خود دریافت AGS‏ مبتلا 
به سندرم انگلمن؟ خواهد شد. این کودکان ناتوانایی 
ذهنی دارند. نمی‌توانند صحبت کنند. تکامل حرکتی 
کمی دارند و دچار حملات طولانی و بدون دلیل خنده 
می‌شوند. اگر این نقص از طریق کروموزوم پدری 
به ارث برسد, سندرم پرادر ویلی" ایجاد می‌شود 
که مبتلایان به آن دچار هیپوتونی (شلی بدن). چاقی . 
ناتوانایی ذهنی, هیپوگنادیسم و پایین‌نیامدن بیضه‌ها 
هستند. به حالتی که در آن مانند مثال فوق» نحوه بیان 
ژن بسته به اينکه از پدر یا مادر به ارث برسد. متفاوت 
باشد؛ نشانه‌گذاری ژنی" می‌گویند. 
Partial Deletion‏ - ۱ 
Angeleman Syndrome‏ - 2 


5 - Prader-Willi Syndrome 
4 - Genetic Imprinting 


مثالی دیگر از ناهنجاری‌های ساختمانی سندرم 
X‏ شکننده است که دارای توالی‌های مکرر بازهای 
»CGG‏ ژن FMRI‏ روی بازوی بلند کروموزوم X‏ 
است. وقوع این ستدرم در جنس نر پیش از جنمن ماده 
است (تقریبا تمام بیماران مذکر هستند) و پس از سندرم 


داون, دومین Cole‏ کروموزومی ایجادکننده ناتوانایی 
ذهنی بر اثر ناهنجاری ژنتیکی به شمار می‌رود. 


در اغلب موارد می‌توان ناهنجاری ایجادشده را 
مستقیماً به تغییر ساختمان یا اختلال عملک رد يك ژن 
خاص ربط داد و بر آن نام جهش تك -ژنی را نهاد. 
برآورد شده است که این نوع نقایص حدود ۸/تمامی 
ناهنجاری‌های انسانی را تشکیل می‌دهند. 

چهش‌ها. og Me‏ بر ایجاد نقایص مادرزادی باعث 
بروز خطاهای مادرزادی متابولیسم" نیز می‌شوند. 
این بیماری‌ها که از glee‏ آنها فنیل‌کتون‌اوری. 
هوموسیستین‌اوری و گالاکتوزمی بیشتر شناخته 
Atlas‏ معمولا سیب‌ساز درجات مختلفی از اگوانایی 
ذهنی هستند. 


روش‌های تشخیصی برای شناسایی 
ناهنجاری‌های ژنی: 

برای بررسی تعداد و ساختمان کروموزوم از آنالیز 
سيتوژنتيك استفاده می‌شود (به عنوان مثال روش 
G-binding‏ [گیمسا]). 

در روش‌های مولکولی جدید Mile‏ هیبر یدیزاسیون 
فلورسانس (FISH) "Ley‏ از پروب‌های اختصاصی 
4۸ برای شناسایی پلوئیدی چند کروموزوم انتخابی 
استفاده می‌شود. 


5 -Inborn Errors of Metabolism 
6 - Fluorescence In Situ Hybridization 


5 جنین‌شناسی 


۱ اووژنز ۱ 


روند بلوغ اووسیت‌ها پیش از تولد آغاز 
می‌سود؛ هنگامی که سلول‌های LI}‏ بدوی به 
گنادهای فردی با ژنتيك موّنث می‌رسند به اووگونی 
jules‏ می‌یابند و پس از انجام تعدادی تقسیم میتوز در 
پایان ماه سوم به صورت توده‌های احاطه شده با يك 
لایه سلول اپی‌تلیال درمی‌آیند. 

احتمالاً تصام اووگونی‌های يك توده, از يك سلول 
sll}‏ بدوی واحد و plas‏ سلولی‌های اپی‌تلیال پوششی 
اطراف یعنی سلول‌هایی فولیکولی از بافت پوششی 
پوشاننده تخمدان Like‏ می‌گیرند. 

اکثر اووگونی‌ها به تقسیمات میتوزی خود ادامه 
می‌دهند Sy‏ تعدادی از آنها به سلول‌های بزرگ‌تری 
به نام اووسیت اولیه تمایز می‌يابند که بلافاصله 
SDNA‏ 29 را دو برابر می‌کنند و وارد پروفاز اولین تقسیم 
میوزی می‌شوند. در ماه پنجم تعداد اووگونی‌ها به 
بیشترین تعداد خود (حدود هفت میلیون) می‌رسد. 
سپس مرگ سلول‌ها آغاز می‌شود و تا ماه هفتم اغلب 
اووگونی‌ها به p>‏ تعدادی که dy‏ سطح نزدیکترند از 
بین می‌روند از طرفی ples‏ اووسیت‌های اولیه زنده 
ماشتهووارد gill‏ شمتیج موز atid‏ که هصراها 
لایه سلول‌های پوششی پهن (اپی‌تلیال) اطراف I‏ 
فولیکول بدوی" نامیده می‌شود. 

روند بلوغ اووسیت‌ها با آغاز بلوغ جنسی 
فرد ادامه پیدا می کند؛ نزديك زمان تولد. pled‏ 
آووسیت‌های اولیه وارد پروفاز میوز آشده‌اند ولی به 
cle‏ آغاز کردن متافاز dy‏ مرحله دیپلوتن رفته‌اند و تا 
زمان بلوغ جنسی در این مرحله (استراحت) متوقف 
می‌مانند که علت این پدیده عامل مهار کننده بلوغ 
اووسیت‌ها" (OMI)‏ است که از سلول‌های فولیکولی 


1 - Primardial follicle 
2 - OMI, Oocyte Maturation Inhibitor 
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ترشح می‌شود. تعداد آووسیت‌ها هنگام تولد بین ۶۰۰ 
تا۸۰۰هزار است, هنگام بلوغ ۴۰ هزار باقی می‌ماند 
که از این مقدار. کمتر از ۵۰۰ سلول در دوره باروری در 
تخماگذاری شرکت می‌کنند. 

در هنگام بلوغ جنسی هر ماه ۱۵ تا ۲۰ فولیکول با 
گذراندن ۳ مرحله بالغ می‌شوند: 

۱) فولیکول اولیه (پرآنترال) 

۲) فولیکول ثانویه (آنترال یا وزیکولار) 

۳) فولیکول پیش از تخمك‌گذاری (گراف) 

مرحله آنترال طولانی‌تر از بقیه بوده و مرحله 
پیش از تخمك‌گذاری حدود ۳۷ ساعت پیش از 
تخمك‌گذاری را شامل می‌شود. 

با آغاز رشد اووسیت اولیه. سلول‌های فولیکولی 
اطراف از حالت پهن به مکعبی تبدیل می‌شوند و يك 
لایه سنگفرشی مطبق به نام سلول‌های گرانولوزا را 
به‌وجود می‌آورند. در این حالت. فولیک ول را فولیکول 
اولیه می‌نامند. سلول‌های گرانولوزا روی غشاء پایه‌ای 
قرار دارند که آنها را از سلول‌های داربست" اطراف 
(تکای فولیکولی) جدا می‌کند. سلول‌های گرانولوزا 
با همکاری اووسیت يك لایه گلیکوپروتئینی به نام 
ناحیه شفاف؟ را می‌سازند. 

با رشد فولیکول سلول‌های تکای فولیکولی در دو 
لایه منظم می‌شوند: 

۱ تکای‌داخلی متشکل از سلول‌های ترشحی. 

۲) تکای خارجی متشکل از بافت همبندی دارای 
سلول‌های فیبزوبلاست‌مانند. 

همچنین جهت انتقال مواد از سلول‌های فولیکولی 


به اووسیت زوائدی از سلول‌های فولیکولی خارج شده 
و به غشاء پلاسمایی اووسیت کشیده می‌شوند. 


3 - Stroma 
4 - Zona pellucida 


بادامه تکامل» فضاهایی پر ازع درتین cole Jyh‏ 
گرانولوزا ایجاد می‌شوند که پس از اتصال به یکدیگر 
حفره فولیکولی را ایجاد می‌کنند و فولیکول در این 
حالت فولیکول وزیکولار یا آنترومی نامیده می‌شود. 

سلول‌های گرانولوزای اطراف اووسیت بدون 
تغییر باقی می‌مانند و کومولوس اووفوروس" را 
می‌سازند. فولیک ول ثانویه در هنگام بلوغ می‌تواند به 
قطر ۲۵ میلی‌متر یا بیشتر برسد. اطراف این فولیکول 
را لایه‌های GIG‏ داخلی - متشکل از سلول‌های 
دارای توانایی ترشح استرویید و بستر عروقی - و 
تکای خارجی که کم‌کم با داربست" تخمدان درهم 
می‌آمیزد. فرا گرفته‌اند. در هر چرخه تخمدانی تعدادی 
فولیکول شروع به رشد می‌کنند ولی فقط یکی از 
آنها به بلوغ کامل می‌رسد. در این هنگام 1.۴1 باعث 
تحريك رشد و کامل شدن میوز آمی‌شود. به‌طوری 
که یکی و این سلیل‌ها بهنام cgay‏ فالزیه ۳ 
بیشترین سهم را از سیتوپلاسم سلول والد دریافت 
می‌کند و به سلول دیگر یعنی اولین جسم قطبی" 
Ly‏ چیزی نمی‌رسد. اولین جسم قطبی بین ناحیه 
شفاف و غشای سلولی اووسیت انویه, در فضایی 
a‏ نام clad‏ اطراف زرده‌ای" قرار دارد. سپس سلول 
وارد میوز I‏ می‌شود ولی حدود ۳ ساعت پیش از 
تخمک‌گذاری در متافاز متوقف می‌شود. 

دومین تقسیم میوز, تنها در صورتی کامل خواهد 
شد که لقاح صورت بگیرد. وگرنه. اووسیت حدود ۲۴ 
ساعت پس از تخمك‌گذاری تحلیل می‌رود. 


- Cumulus Oophorus 
- Stroma 

- Secondary Oocyte 

- First Polar Body 


uk Wn سر‎ 


- Perivitelline Space 


۱ اسپرماتوژنز 


روند بلوغ اسپرم با آغاز بلوغ جنسی فرد 
آغاز می‌شود؛ اسپرماتوژنز شامل pled‏ وقایعی است 
که طی آنها اسپرماتوگونی‌ها به اسپرماتوزوئیدها 
Joss‏ می‌شوند. هنگام تولد سلول‌های زایای مرد در 
طناب‌های جنسی بیضه به شکل سلول‌های بزرگ 
و کم‌رنگ هستند dy AS‏ وسیله بافت محافظتی که 
از بافت پوششی سطحی غده تناسلی Lette‏ می‌گیرند 
(سلول‌های سرتولی)* احاطه شده‌اند. کمی پیش 
از بلوغ. طناب‌های جنسی دارای مجرا می‌شوند و 
لوله‌های منی‌بر" را می‌سازند. سپس سلول‌های زایای 
بدوی دو نوع اسپرماتوگونی را می‌سازند: 


۱) اسپرماتوگونی نوع A‏ ؛ با تقسیم میتوز, ذخیره‌ای 
از سلول‌های بنیادی"را فراهم می‌سازد. همچنین با 
کامل‌شدن آخرین تقسیم‌شان. اسپرماتوگونی نوع 1B‏ 
به‌وجود می‌آورند. 

۲) اسپرماتوگونی نوع 3 ؛ اسپرماتوسیت اولیه را 
می‌سازد. 


سپس اسپرماتوسیت اولیه وارد يك پروفاز طولانی 
YY)‏ روزه) می‌شود که به‌دنبال آن. تقسیم میوز ] 
با ایجاد اسپرماتوسیث قاتویه: به‌سرعت پایان 
وجود می‌آیند. تمامی این روند در حالی رخ می‌دهد 
ela‏ با ل‌های میتوپلاسمی ۸ رگن متا 
در تورفتگی‌های عمیق سلول‌های سرتولی قرار دارند. 
این سلول‌ها وظیفه محافظت. تغذیه و کمك به 

آزادسازی اسپرماتوزوئیدهای بالغ را دارند. 
Sertoli cells‏ - 6 


7 -Seminiferous Tubules 


8 - Stem cells 
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GBS‏ جنین شناسی 


> ؛ تحريك سلول‌های لایدیگ (بینابینی)‎ LH 
تولید تستوسترون -> تحريك اسپرماتوژنز از طریق‎ 
باند شدن با سلول‌های سرتولی‎ 

> تحريك سلول‌های سرتولی (پرستار)‎ : FSH 
بیضه‌ای و پروتئین گیرنده‎ Gale اسپرماتوژنز. تولید‎ 
(ABP) آندروژن‎ 


اسپرمیوزنز 


مجموعه تغییراتی که باعث تبدیل اسپرماتید به 
اسپرماتوزوئید می‌شوند که شامل موارد زیر هستند: 

الف) تشکیل آکروزوم که نیمی از سطح هسته را 
می‌پوشاند و حاوی آنزیم‌هایی برای نفوذ اسپرماتوزوئید 
در تخمك است. 

ب) تراکم هسته 

ج) تشکیل گردن. قطعه میانی و دم 

د) ریزش قسمت اعظم سیتوپلاسم که توسط 
سلول‌های سرتولی انجام می‌شود. در انسان زمان 
لازم برای تبدیل اسپرماتوگونی به اسپرماتوزوئید 
رسیده. در حدود ۷۴ روز است. 


چکیده فصل J!‏ 


تغییرا 


پس از بلوغ کامل. اسپرمتوزنیدها ورد مجرای 
لوله‌های منی‌بر شده و از انجا به وسیله اجزای انقباضی 
دیواره لوله‌های منی‌بر. به اطراف اپی‌ديديم رانده 
می‌شوند و در آنجا توانایی تحرك کامل را پیدا می‌کنند. 


گامت‌های ناهنجار 


گاهی در Jo Se EL‏ تخمدانی LY‏ ۲ اووسیت 
اولیه دیده می‌شود که ممکن است ایجاد نوزادان دو 
یاسه قلو کنند ولی اغلب قبل از بلوغ از بین می‌روند. 
در موارد نادر يك اووسیت اولیه دارای دو يا سه هسته 
است. چنین اووسیتی. پیش از رسیده‌شدن از cre‏ 
ممکن است ناهنجار باشند. اسپرم‌های ناهنجار شامل 
اسپرم‌های دو سر. دو دم. بی‌دم. سرهای کوچك و 
بزرگ و غیره هستند و معمولا نمی‌توانند آووسیت را 
بارور سازند. 


اووژنز ie‏ از تولد: سلول‌های زایای بدوی: اووگونی -> اووسیت اولیه -> فولیکول بدوی 


۳ 3 پس از تولد: فولیکول بدوی: پرهآنترال -> آنترال -> پیش‌تخمك‌گذاری 
3 
ag‏ ۳ ۳ ۳ 
خر | اسپرماتوژنز > سلول‌های زاینده ابتدایی اسپرماتوگونی ۸ 
33 اسپرماتوگونی 13 -> اسپرماتوسیت اولید 
اسپرماتوسیت ثانویه -> اسپرماتید 
5 | اسپرمیوژنز تشکیل آکروزوم 
تراکم‌هسته 
تشکیل گردن, قطعه میانی دوم 
ریزش قسمت زیاد سیتوپلاسم 
۱۰ 


cise 

در هنگام بلوغ جنسی موّنث چرخه‌های جنسی 
ماهانه آغاز می‌شوند که توسط هورومون آزادکننده 
گنادوترویین (608)مترشحه از هیپوتالاموس و 
هورمون تحريك‌کننده فولیکول (FSH)‏ و هورمون 
لوتئینی (110)مترشحه از هیپوفیز تنظیم می‌شوند. 
در آغاز هر چرخه تخمدانی ۱۵ تا ۲۰ فولیکول 
ابتدایی (پرآنترال) تحت اثر (FSH)‏ شروع به رشد 
می‌کنند (تبدیل فولیکول‌های بدوی به فولیکول 
اولیه نیاز به هورمون ندارد). از این تعداد فقط 
یکی به بلوغ کامل می‌رسد و به صورت آووسیت 
از تخمدان خارج می‌شود و بقیه تحلیل می‌روند. 
بافت همبند جایگزین آنها شده و اجسام آترتيك یا 
کورپوس آتر تیکوم تشکیل می‌شود. PSH‏ همچنین 
باعث تحريك فرایند بلوغ در سلول‌های فولیکولی 
(گرانولوزا) واقع در اطراف اووسیت می‌شود. PBS‏ 
این سلول‌ها نیز به نوبه خود توسط عامل تمایز و Judy‏ 
(GDF-9) ٩‏ میانجی‌گری می‌شود که عضو خانواده 
017-۲ است. سلول‌های گرانولوزا وتکا با ELAS‏ 

یکدیگر استروژن‌ها را تولید می‌کنند. 


1 - Growth & Differentiation Factor 9 


2 -Transforming Growth Factor-B 


۲ ۱ ۰ 


توجه: تعداد زیادی از عوامل ارسال‌کننده play‏ 
پاراکرین وجود دارد که فاکتورهای رشد و تمایز 
(GDFs)‏ نیز نامیده می‌شوند که ay‏ چهار خانواده 
تقسیم می‌شوند. این گروه‌ها شامل خانواده‌های 
فاکتور رشد فیبروبلاست (FGF)‏ خارپشت" WNT‏ و 
فاکتور رشد تغییردهنده بتا (TGF-B)‏ است. 
سلول تك داخلی > تولید آندرستندیون و تستوسترون 
سلول گرانولار -تبدیل این هورمون‌هابه استرون و 
B‏ ۱۷استرادیول 

استروژن‌ها: 

(il‏ باعث ورود اندومتر رحم به مرحله فولیکولی 
یا تکثیری می‌شوند. 

ب) باعث دقیق شدن مخاط گردن رحم و راحت‌شدن 
عبور اسپرم از آن می‌شوند. 

ج) غده هیپوفیز را تحريك می‌کنند تا 13 ترشح کند. 

در dike‏ هر چرخه تخمدانی. افزایش ناگهانی 
سطح LH‏ رخ می‌دهد که باعث می‌شود: 

الف) غلظت عامل پیشبرد بلوغ افزایش پیدا کند و 
اووسیت‌ها اولین مرحله تقسیم میوز را تکمیل کنند و 
وارد مرحله دوم شوند. 


3 - Hedgehog 


۱۱ 
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GBS‏ > جنین‌شناسی 


ب) ساخت پروژسترون توسط سلول‌های استرومایی 
فولیکولی تحريك می‌شود (Ad Sig‏ 
ج) فولیکول پاره شده و تخمك‌گذاری رخ می‌دهد. 


تخمک‌گذاری 


اندازه فولیکول گراف چند روز قبل از تخمك‌گذاری 
در اثر 511و LH‏ به سرعت زیاد می‌شود. و قطرش به 
۵ میلی‌متسر می‌رسد. همزمان با اين اتفاق, فولیکول 
اولیه که تا این زمان در مرحله دیپلوتن باقی‌مانده بود. 
اولین مرحله تقسیم میوزی خود را کامل می‌کند و 
آووسیت ثانویه ایجاد می‌شود. در همین زمان. سطح 
تخمدان به طور موضعی برآمده و در رأس این برآمدگی 
EL,‏ نقطه بدون رگ به نام استیگما ایجاد می‌شود. 

غلظت بالای LH‏ باعث افزایش فعالیت آنزیم 
کلاژناز و هضم رشته‌های کلاژن در اطراف فولیکول 
می‌شود. سطح پروستاگلاندین‌ها هم در پاسخ به 
افزایش 1آبالا می‌رود و باعث انقباضات عضلانی 
موضعی در جدار تخمدان که منجر به خروج آووسیت 
از تخمدان می‌شود. بدین ترتیب آووسیت به همراه 
سلول‌های گرانولوزای Aol‏ کومولوس اووفوروس که 
اطراف اووسیت را گرفته‌اند. آزاد و خارج از تخمدان 
شناور می‌شود. سپس بعضی از سلول‌های کومولوس 
اووفوروس اطراف منطقه شفاف خود را بازآرایی 
می‌کنند و تاج شعاعی (کرونا رادیاتا)۱ را می‌سازند. 


کاربرد بالینی 
۱) در بعضی از خانم‌ها تخمكت‌گذاری با درد خفیفی 
همراه است. این حالت را درد میاندوره می‌نامند. 
(Y‏ تخماکگ_ذاری معم ولا بسا افزایسش درجه 
حرارت پایهای بدن همراه است. 


1 - Corona Radiata 


رز 


۳) برخی خانم‌ها به cle‏ غلظت کم گنادوتروپین 
قادر ay‏ تخمك‌گذاری نیستند. تجویز يك محرك 
آرادسازی گنادوترویین کاملا موشر است ولی اغلب 
باعث تخمتگذاری متعدد می‌شود و احتمال بارداری 
چندقلویی در این مواد ده برابر می‌شود. 


جسم زرد 


بعد از تخمك‌گذاری. cla Jobo‏ گرانولوزای باقی‌مانده 
در جدار فولیکول پاره شده و سلول‌های تکای داخلی توسط 
عروق اطرافشان رگ‌دار می‌شوند و شکل چندوجهی پیدا 
می‌کنند و تحت اثر LH‏ رنگدانه زرد رنگی پیدا می‌کنند و به 
سلول‌های لوتثال یا زرده‌ای تبدیل می‌شوند. این سلول‌ها 
جسم زرد" را می‌سازند و استروژن و پروژسترون ترشح 
می‌کنند که این هورمون‌ها باعث می‌شوند تا مخاط رحم به 
مرحله پروژسترونی يا ترشحی وارد شود و برای لانه‌گزینی 
رویان آماده شود. 


انتقال اووسیت 


کمی قبل از تخمك‌گذاری فیمبریاهای لوله رحم 
شروع به پوشاندن سطح تخمدان می‌کنند و خود لوله 
رحم انقباضات متناوبی را آغاز می‌کند. معتقدند که 
اووسیت احاطه شده با تعدادی سلول گرانولوزا توسط 
حرکات جارویی Lal pod‏ و حرکت مژك‌های پوششی 
اپیتلیومی به لوله رحم منتقل می‌شود. با رسیدن 
به لوله رحم. سلول‌های کومولوس استطاله‌های 
سیتوپلاسمی‌شان را از منطقه شفاف بیرون می‌کشند و 
در نتیجه تماسشان با اووسیت قطع می‌شود. 


2 - Corpus luteum 


هفته اول تکامل: تخمک‌گذاری تا لانه‌گزینی 


les 


اگر لقاح انجام نشود. جسم زرد تقریبا ٩‏ روز بعد از 
تخمك‌گذاری به بیشترین حد تکامل خود می‌رسد. در 
این حالت به شکل برآمدگی زردرنگی به وضوح بر سطح 
تخمدان دیده می‌شود. سپس جسم زرد به علت تحلیل 
رفتن سلول‌های لوتتال کوچك می‌شود و توده‌ای از بافت 
جوشگاه (اسکار) فيبروتيك تشکیل می‌دهد که جسم 
سفید! نامیده می‌شود. در این هنگام تولید پروژسترون 
کاهش می‌یابد و باعث وقوع خونریزی قاعدگی می‌شود. 
اگر اووسیت بارور شود. تروفوبلاست رویان در حال رشد, 
هورمونی ترشح می‌کند که گنادوتروپین جفتی" (CG)‏ 
نامیده می‌شود و مانع از تحلیل رفتن جسم زرد می‌شود. 
به این ترتیب جسم زرد به رشد خودش ادامه می‌دهد 
و جسم زرد حاملگی را می‌سازد. تا آخر ماه سوم. 
اندازه جسم زردحاملگی به یک‌سوم تادو سوم اندازه 
تخمدان می‌رسد. سلول‌های لوتثال زردرنگ تا آخر 
ماه چهارم به ترشح پروژسترون ادامه می‌دهند. از آن به 
بعداین سلول‌ها به آرامی تحلیل می‌روند چرا که ترشح 
پروژسترون از بخش تروفوبلاستی جفت برای ادامه یافتن 
حاملگی کفات می‌کند. TE‏ کردن جسم زردحاملگی 
قبل از ماه چه ارم معمولا باعث سقط جنین می‌شود. 


لقاح 


لقاح (باروری) فرآیندی است که در آن گامت‌های 
نر و ماده با هم یکی می‌شوند لقاح در منطقه آمپولی 
لوله رحم رخ می‌دهد. این منطقه عریض‌تریین 
بخش لوله رحم است و در نزدیکی تخمدان قرار دارد. 
تنها 7۱ اسپرم‌هایی که در واژن قرار می‌گیرند وارد 


1 - Corpus albicans 
2 - Chorionic gonadotropin 


روز هر نکن cual‏ جح 
cael‏ وفده‌بمانتد. حرگت آسوزم‌ها از مسرونکس LF,‏ 
لوله رحم توسط انقباضات عضلانی رحم و لوله رحمی 
و نیروی جلوبرنده خود آنها صورت می‌گیرد. عزیمت از 
سرویکس تا لوله رحم می‌تواند در عرض ۲۰ دقیقه تا 
۶روز انجام گیرد. پس از رسیدن به ایسموس. > CS‏ 
اسپرم کاهش Arb ce‏ و مهاجرت متوقف می‌شود. 
اسپرم در هنگام تخمتگذاری دوباره متحرك می‌شود 
که علت آن احتمالاً جاذب‌های شیمیایی تولید شده 
توسط سلول‌های کومولوس در اطراف تخم است و 
بدین ترتیب Ay‏ سمت آمپول که معمولا محل CW‏ 
است حرکت می‌کند. اسپرماتوزوئیدها به محض 
رسیدن به دستگاه تناسلی موّنث, قادر به بارور کردن 
نیستند. برای این کار دو پدیده زیر باید انجام پذیرد: 

الف) توان‌یابی": که حدود ۷ ساعت طول 
می‌کشد. طی این مدت. پوشش گلیکوپروتئینی و 
پروتئین‌های پلاسمایی سمینال از نغشای پلاسمایی 
واقع بر روی ناحیه آکروزومی اسپرماتوزوئید برداشته 
می‌شوند. فقط اسپرماتوزوئیدهایی که توانایی پیدا 
کرده‌اند قادر به عبور از سلول‌های تاج و انجام ESTs‏ 
آکروزومی هستند. 

ب) واکنش آکروزومی: بعد از Jail‏ اسپرماتوزوئید 
به منطقه شفاف و تحت اثرالقایی پروتئین‌های این 
منطقه صورت می‌گی رد و منجر به رهاسازی آنزیم‌هایی 
می‌شود که برای نفوذ به منطقه شفاف ضروری هستند 
J te‏ آکروزین و مواد شبه تریپسین. 


3 - Capacitation 


۱۳ 


GBS‏ > جنین‌شناسی 


eA 


لقاح دارای ۲ مرحله است: 

مرحله اول: نفوذ به تاج شعاعی (کرونا رادیاتا) 

از ۲۰۰-۳۰۰ میلیون اسپرماتوزوئیدی که در دستگاه 
تناسلی زن قرار می‌گیرند. فقط ۳۰۰-۵۰۰ عدد به 
محل لقاح می‌رسند. فقط یکی از اینها برای انجام CW‏ 
ضروری است و تصور می‌شود که بقیه اسپرم‌ها به اسپرم 
بارورکننده كمك می‌کنند تا از سدهای محافظ گامت ماده 
عبور کند. اسپرم‌هایی که توان‌یابی پیدا کرده‌اند به راحتی 
از بین سلول‌های تاج شعاعی عبور می‌کنند. 

مرحله دوم: نفوذ به منطقه شفاف 

اتصال اسیرم:بهه ماسظه AIRE plan‏ 
پلاسمایی اسپرم و لیگاند 2۳۳ که يك پروتئین منطقه 
شفاف است. برقرار می‌شود. رها شدن آنزیم‌های 
اکروزومی باعث نفوذ اسپرم به منطقه شفاف و تماس 
آن با غشای پلاسمایی اووسیت می‌شود. پس از 
تماس اولین اسپرم با غشای اووسیت آنزیم‌های 
لیزوزومی از گرانول‌های قشسری که مفروش کنندة 
غشاء اووسیت هستند. آزاد می‌شوند. این آنزيم‌ها 
باعث تغییر خواص منطقه شفاف می‌شوند PSS)‏ 
منطقه شفاف) تا از نفوذ اسپرم‌های دیگر جلوگیری 
شود و گیرنده‌های اسپرماتوزوئید که برای هرگونه. 
اختصاصی هستند و بر سملح dilate‏ شفاف قرار Sighs‏ 
غیرفعال شوند. اسپرماتوزوئیدهای دیگر هم در منطقه 
شفاف قرو م‌روند le SL‏ یاف سپ ماتوژونید قادر ay‏ 
نفوذ dy‏ اووسیت است. 

مرحله سوم: یکی شدن غشای سلولی اووسیت 
و اسپرم 

اتضال dog)‏ اسپرح با آوپشیت تا حدودی dlp‏ 
واسطه واکنش متقابل بین مولکول‌های اینتگرین 
موجود بر اووسیت و لیگاندهای این مولکول‌ها به نام 
disintegrin‏ بر روی أسپرم رخ می‌دهد. به محض 


۱۳ 


تماس غشای اسپرماتوزئید با غشای سلولی اووسیت. 
دو غشای پلاسمایی با هم یکی می‌شوند. به علت 
از بین رفتن غشای پلاسمایی روی سر اسپرماتوزوئید 
(کلاهك آکروزومی) غشای اووسیت با غشای پوشاننده 
بخش خلفی سر اسپرم ادغام می‌شود (شکل ۲-۱). 

در انسان هم سر و هم دم اسپرماتوزوئید به 
سیتوپلاسم اووسیت وارد می‌شود اما غشای پلاسمایی 
بر سطح اووسیت باقی می‌ماند. 

به محض ورود اسپرماتوزوئید به اووسیت, تخمك 
به سه طریق متفاوت واکنش نشان می‌دهد: 

۱-واکنش قشری و واکنش منطقه شفاف 

با رها شدن گرانول‌های قشری اووسیت. که حاوی 
آنزیم‌های لیزوزومی هستند دو اتفاق رخ می‌دهد: 

(al‏ غشای اووسیت برای اسپرماتوزوئیدهای 
دیگر غیرقابل نفوذ می‌شود. 

ب) ساختار و ترکیب منطقة شفاف تفییر می‌کنذ تا 
مانع اتصال و نفوذ اسپرم‌ها شود. 

به این ترتیب از ترکیب چند اسپرم با اووسیت 
(پلی‌اسپرمی) جلوگیری می‌شود. 

۲-از سرگیری تقسیم دوم میوزی 

بلافاصله بعد از ورود اسپرماتوزویید. آووسیت دومین 
تقسیم میوزی را به اتمام می‌رساند. در این تقسیم, 
یکی از سلول‌های دختری هیچ سیتوپلاسمی نخواهد 
داشت و دومین جسم قطبی نامیده می‌شود. سلول 
دختر دیگر. اووسیت نهایی است. کروموزوم‌های 
این اووسیت (۲۲+26) در هسته حبابجه‌ای (وزیکولار) 
که پیش هسته ماده (پرونوکلتوس ماده) نامیده 
می‌شود, قرار می‌گيرند. 

۳ فعال‌سازی متابوليك تخمك 

عامل قعال‌کننده: احتمالاً تونط اسپرماتوژوتید 
به تخمك منتقل می‌شود. این فعال‌شدن در Ig‏ 
دربرگیرنده حوادث سلولی و مولکولی اولیه‌ای است که 
در مراحل ابتدایی Set‏ رویان نقش دارند. 


هفته اول تکامل: تخمک‌گذاری تا لانه‌گزینی 


Polor body 
in division 


Inner acrosomal 
membrane dissolves 


Secondary oocyte in 
2nd meiotic division 


Fusion oocyte and ~ 
sperm cell membranes 


شکل ۰۲-۱ ۸. تصویر میکروسکوپ الکترونی از اسپرم‌های چسبیده به منطقه شفاف, 1. GLE‏ ترسیمی از 

سه مرحله نفوذ به اووسیت. در مرحله اول اسپرماتوزوییدها از سد تاج پره‌ای می‌گذرند. در مرحله دوم يك یا چند 

اسیرماتوزویید dy‏ منطقه شفاف نفوذ می‌کنند. در مرحله سوم يك اسپرماتوزویید با از دست‌دادن غشای پلاسمایی‌اش 
به غشای اووسیت نفوذ می‌کند. در US‏ این شکل, اسپرماتوسیت طبیعی با کلاهك اکروزومی سر دیده می‌شود. 


۱۵ 
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GBS‏ > جنین‌شناسی 


هسته اسپرماتوزوئید در نزدیکی هسته ماده متورم 
شده و پیش‌هسته نر (پرونو کلشوس نر) را می‌سازد 
و دم از بین می‌رود. پیش‌هسته‌های pi‏ و ماده را 
نمی‌توان از روی شکل ظاهرشان از هم تشسخیص داد. 
پیش‌هسته‌ها در نهایت تماس نزدیکی با هم برقرار 
می‌کنند و پوشش خود را از دست می‌دهند و هر يك 
۸ آخود را دو برابر می‌کند. اگر این کار انجام نشود. 
هر سلول در مرحله دو سلولی, دارای نصف مقدار 
طبیعی DNA‏ خواهد بود و در نهایت اولین تقسیم 
میتوز انجام می‌شود. 

نتایج لقاح عبارتند از: 

۱) حفظ تعداد دیپلوئید کروموزوم‌ها 

۲) تعیین جنسیت فرد 

۳) آغاز تقسیم (کلیواژ) 


اپ 


| جنس کروموزوم رویان در هنگام لقاح تعیین می‌شود. : 
: ولی تمایز آن (ویژگی‌های ظاهری نر یا ماده) در 
F acim I‏ به بعد آغاز می‌شود. : 
: بدون انجام لقاح. اووسیت معمولا ۲۴ ساعت بعد از : 
| تخمت‌گذاری تحلیل‌می‌رود. 


۳۷۳۳ 


کاربرد بالینی 
روش‌های جلوگیری از بارداری 


۱) روش‌های حایل: شامل pg lS‏ برای مرد که 
کاندوم برای زن که ازپلی اور تان است و سطح داخلی 
واژن را می‌پوشاند. دیافراگم واژینال. کلاهك‌های 
گردن رحم و اسفنج ضد بارداری. 


۴ 
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۲) قرص ضد بارداری: مخلوطی از استروژن 
و Ly‏ آنالوگ پروژسترون (پروژستین) است که با 
اثر مهاری بر FSH LH‏ مانم تخمك‌گذاری می‌شود. 
سایر اثرات و مکانیسم این هورمون‌ها: تغییردادن 
لایه مفروش‌کننده opp my‏ افزاییش ضخامت موکوسی 
سرویکس (که ورود اسپرم را دشوار می‌کنند). همچنین 
لازم به ذکر است که نوع دیگری از قرص‌ها وجود دارد 
که فقط از پروژستین تشکیل شده است. 

۳) قرص مردان: حاوی آندروژن صناعی است 
jg‏ ترشح FSH ghH‏ جلوگیری می‌کند و تولید اسپرم 
را متوقف می‌کند یا تا حد ناباروری کم می‌کند. (در ۷۰ 
تا۰٩/مردان)‏ 

۴) وسیله داخل رحمی (IUD)‏ یک وسیله T‏ 
شکل که داخل رحم قرار می‌گیرد. دو نوع هورمونی و 
مسی دارد. ابزار هورمونی پروژستین آزاد می‌کند که با 
افزایش ضخامت موکوس سرویکس مانع ورود اسپرم 
می‌شود. همچنین ممکن است فعالیت اسپرم‌ها و 
طول poe‏ تخمک و اسپرم‌ها را کاهش دهد. نوع مسی 
با رهاسازی مس به داخل رحم و ممانعت از لقاح یا 
بوسیله مهار اتصال زیگوت به دیواره رحم و همچنین 
پیشگیری از ورود اسپرم به لوله‌های رحمی. عمل 
می‌کند. 

۵) قرص‌های جلوگیری از بارداری اورژانسی 
در صورتی‌ که در عرض We‏ ساعت پس از مقاربت 
مصرف شوند از بارداری پیشگیری می‌کنند. شامل 
دوزهای CYL‏ پروژستین به تنهایی یا در ترکیب 
با استروژن (ظ (plan‏ هستند. plo‏ انواع مانند 
میفیریستون (RU-486)‏ 

(F‏ واز کتومی و بستن لوله‌ها 


هفته اول تکامل: تخمک‌گذاری تا لانه‌گزینی 


نایاروری 


۵ ۲۰۱ درصد زوج‌ها دچار این مشکلند. ناباروری 
در مرد می‌تواند به علت کافی نبودن تعداد اسپرم‌ها یا 
اشکال در تحركك آنها باشد. معمولاً هرانزال طبیعی ۲ 
تا pal ber‏ حجم و Lai‏ ۱۰۰ میلیون اسپرم در هر 
میلی‌لیتر دارد. مردانی که در هر میلی‌لیتر ۲۰ میلیون 
یادر کل انزال ۵۰ میلیون اسپرم دارند. معمولا بارور 

ناباروری در زنان دلایل متنوعی دارد از جمله: 
انسداد لوله رحمی (بیشتر ناشی از بیماری‌های التهابی 
لگن). وضعیت نامناسب موکوس گردن ey‏ ایمنی 
برضد اسپرماتوزوئید. عدم تخمكگذاری و علل دیگر. 

يك تادو درصد بارداری‌ها در ایالات odode‏ با 
استفاده از فن آوری تولیدمثشل مصنوعی! (ART)‏ 
روی می‌دهند. بچه‌های حاصل چنین بارداری‌هایی 
دچار افزایش میزان تولد زودرس (سن بارداری <۳۷ 
«(A tae‏ وزن تولد پایین (<۲۵۰۰ گرم) و ناهنجاری‌های 
مادرزادی هستند. نمونه‌ای از این روش IVE‏ است. 

کلومیفن سیترات دارویی است که به منظور افزایش 
غلظطت FSH‏ و تحریک ee NS Kats‏ یکار می‌ژوق. 


لقاح آزمایشگاهی (IVF)‏ 


با تجویز گنادوتروپین, رشد فولیکول در تخمدان 
EL od‏ می‌شود. درست قبل از تحمك‌گذاری با روش 
لاپاروسکوپی اووسیت را (در مراحل آخر میوز 1) بیرون 
می‌کشند و در يك محیط کشت ساده به آن اسپرم 
اضافه می‌کنند» وقتی تخم به مرحله هشت سلولی 
رسید آن را در رحم قرار می‌دهند تارشدش را در آنجا 
تکمیل کند. میزان موفقیت این روش حداکثر 1/۲۰ است 
که آن هم بستگی dy‏ سن مادر دارد. هرچه سن ple‏ 


1 - Assisted Reproductive Technology (ART) 


بیشتر شود شانس بارداری کاهش می‌یابد. به منظور 
افزایش شانس يك آبستنی موفقیت‌آمیز. ۴-۵ تخمك 
جمع‌آوری شده و لقاح انجام شده و در رحم جایگزین 
می‌شود. این روش گاهی منجر به انجام چندین تولد 
می‌شود. , 

علاوه‌بر موفقیت نسبتا پایین. این روش با افزایش 
احتمال ناهنجاری‌های مادرزادی همراه است. 

در انواع شدید ناباروری مردانه. که در آنها 
تعداد اسپرم‌های زنده در مایع انزال بسیار کم 
می‌توان از روش تزریق درون سیتوپلاسمی اسپرم" 
استفاده کرد. در این روش EL‏ سلول اسپرم از هر 
ناحیه‌ای از دستگاه تناسلی مرد جدا می‌شود و به داخل 
سیتوپلاسم تخمك تزریق می‌شود تا لقاح رخ دهد. 
این روش به زوج نابارور امکان می‌دهد در 1۷۳ از 
اسپرم افراد دهنده استفاده نکنند. ICST‏ باعث افزایش 
خطر حذف نسدگی در کروموزوم ۷ جنین می‌شود. 
همچنین در قیاس با تکنیک‌های IVF‏ استاندارد. 
احتمال وقوع نقایص تولد بیشتر است. 


تقسیمات شکافی 


تخم با رسیدن به مرحله دو سلولی, دچار تعدادی 
تقسیم میتوزی می‌شود بطوری که باعث افزایش 
تعداد و کوچك‌تر شدن سلول‌ها می‌شود که بلاستومر 
نامیده می‌شوند و تا مرحله هشت سلولی . يك مجموعه 
سلولی سست را می‌سازند. اما بعد از سومین تقسیم 
شکافی". بلاستومرها تماسشان با یکدیگر بیشتر شده 
و توپ فشرده‌ای را می‌سازند که با پیوندهای محکم؟ 
به هم وصل شده‌اند. این فرآیند فشرده‌سازی؟ 
Intracytoplasmic Sperm Injection; 1651‏ - 


- Cleavage 
- Tight Junction 


uk wh 


- Compaction 


۱۷ 
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نامیده می‌شود و سلول‌های داخلی را که با اتصال 
شسکافدار! به هم وصل شده‌اند. از سلول‌های خارجی 
جدا می‌کند. تقریباً ۲ روز بعد از لقاح سلول‌های 
رویان فشرده تقسیم می‌شوند تا رویان VF‏ سلولی یا 
مورولا (توت) را بسازند. سلول‌های داخلی مورولا» 
توده سلول داخلی و سلول‌های محیطی, توده 
سلولی خارجی را تشکیل می‌دهند که به ترتیب 
باعث ایجاد بافت‌های بدن جنین و تروفوبلاست 
می‌شوند. 


همزمان با ورود مورولا به داخل حفره رحمی, 
a,‏ علت نفوذ مایع از منطقه شفاف به فضاهای بین 
سلولی توده سلولی «bb‏ حفره واحدی به نام 
پلاستوسل تشکیل می‌شود. در این هنگام رویان. 
بلاستوسیست نامیده می‌شود. سلول‌های توده 
سلولی داخلی که آکنون امبر یوبلاست نامیده می‌شوند 
در يك قطب رویان قرار می‌گیرند اما سلول‌های توده 
سلولی خارجی یا تروفوبلاست پهن می‌شوند و دیواره 
اپی‌تلیال بلاستوسیست را می‌سازند. در این زمان. 
منطقه شفاف از بین رفته است و رویان می‌تواند در 
رحم لانه‌گزینی کند. 

در حدود روز ششم سلول‌های تروفوبلاستی روی 
قطب امپریوبلاست شروع به نفوذ بین سلول‌های 
آپی‌تلیالی مخاط رحم می‌کنند. واسطه اتصال اولیه به 
رحم. | -سلکتین در سطح سلول‌های تروفوبلاست و 
گیرنده کربوهیدراتی آن در سطح اپی‌تلیوم رحم است. 


1 - Gap Junction 


\A 


اتصال بیشتر و نفوذ تروفوبلاست به بافت 
رحم با واسطه عمل اینتگرین‌ها (تروفوبلاست) و 
مولکول‌های ماتریس خارج سلولی به نام لامینین و 
فیبرونکتیین رخ می‌دهد. گیرنده‌های اینتگرین مربوط 
به لامینین فرآیند اتصال تروفوبلاست را تسپهیل 
می‌کنند در حالی که گیرنده‌های مربوط به فیبرونکتین 
باعث مهاجرت و حرکت آن می‌شوند. علاوه‌براین, 
مولکول‌های فوق در مسیرهای انتقال پیام مربوط 
به تمایز تروفوبلاست هم نقش دارند. بنابراین 
لانه‌گزینی رویان محصول همکاری دو جانبه بافت 
تروفوبلاست و اندومتر رحم است. 


کاربرد بالینی 
سلول‌های بنیادی جنین 


سلول‌های بنیادی جنین" (سلول‌های (ES‏ 
توده سلولی داخلی رویان مشتق می‌شوند. چون این 
سلول‌ها همه‌توان" هستند و تقریبا هر نوع سلول یا 
بافتی را می‌توانند بسازند, به طور بالقوه قادر به درمان 
انواع بیماری‌ها مانند دیابت. آلزایمر. پارکینسون. 
ere‏ آاسیب‌های نخاعی و بسیاری دیگر هستند. 


سلول‌های بنیادی بالغ 


بافت‌های بالغین حاوی سلول‌های بنیادی هستند 
که ممکن است برای درمان بیماری‌ها ارزشمند باشند. 
توانایی این سلول‌ها در تولید انواع مختلف سلول‌ها 
محدود است و dy‏ همین علت چند توان" و نه همه 


2 - Embryonic Stem Cells 
3 - Pluripotent 
4 - Multipotent 


هفته اول تکامل: تخمک‌گذاری تا لانه‌گزینی 


زیگوت‌های غیرطبیعی 


تعداد واقمی تخم‌های غیرطبیعی معلوم نیست 
چرا که این تخم‌ها در مراحل ابتدایی حاملگی (در ۲-۴ 
هفتگی بعد از (CTW‏ قبل از این که زن از بارداری خود 
مطلع شود. از بین می‌روند و تشخیص داده نمی‌شوند. 
تخمین زده می‌شود که 1۵۰ همه حاملگی‌ها منجر به 
سقط خودبخودی می‌شوند و نیمی از اين سقط‌ها 
را مربوط به ناهنجاری‌های کروموزومی می‌دانند. 
این سقطهای خودبخودی در واقع نوعی غربالگری! 
طبیعی رویان‌ها از نظر وجود نقایص مادرزادی هستند. 
بدون وجود این پدیده. به جای این که ۸۲-۳ نوزادان 
دچار نقایص مادرزادی باشند. ۸۱۲ نوزادان به این 


نقاییص Wage‏ می‌بودند. 
Screening‏ - 1 
Corpus luteum Corpus luteum‏ 
of pregnancy‏ 


@ 


Implanted embryo 
Gland 
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Pragestational or 
secretory phase 


Gravid phase 


رحم در هنگام جایگزینی رویان 


جدار رحم از سه لایه تشکیل شده: 

الف) اندومتر یا مخاط پوشاننده جدار داخلی 

ب) میومتر « لایه ضخیمی از عضله صاف 

ج) پری‌متر یا صفاق پوشاننده جدار خارجی. 

اندومتر رحم از هنگام بلوغ تا یائسگی تحت 
تأثیر هورمون‌های تخمدان. دچار تغییرات چرخه‌ای 
می‌شود که هر ۲۸ روز اتفاق می‌افتند. 

چرخه قاعدگی سه مرحله دارد: ۱) مرحله فولیکولی 
یا تکثیری ۲) مرحله ترشحی یا آماده‌سازی برای 
بارداری L)‏ پروژسترونی) ۲) مرحله قاعدگی. 

مرحله فولیکولی تحت تأثیر استروژن ایجاد 
می‌شود و فولیکول‌های تخمدان رشد می‌کنند. 


Maturation of follicle Ovulation 


"۰:99 


Implantation begins 
Compact layer 
Spongy layer 


Basal layer 


0 4 
Menstrual phase 


14 
Follicular or 


proliferative phase 


شکل ۲-۲. تغییرات مخاط رحم. در کنار تغییرات تخمدان, توجه کنید که لانه‌گزینی 
بلاستوسیست منجر dy‏ تشکیل جسم زرد حاملگی شده است. ترشح pole‏ زیادی پروژسترون 
از جسم زرد حاملگی باعث افزایش تدریجی فعالیت ترشحی اندومتر رحم می‌شود. 


1۹ 
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مرحله ترشحی ۲ تا ۳ روز بعد از تخمك‌گذاری 
و در پاسخ به پروژسترون مترشحه از جسم زرد شروع 
می‌شود. اگر لقاح انجام نشود, ریزش اندومتر SLY)‏ 
فشرده و اسفنجی) صورت می‌گیرد که نشانه GLE)‏ 
a> yo‏ قاعد گی است. اگر cli)‏ صورت بگیرد اندومتر 
در مرحله پروژسترونی باقی مانده در PHY‏ رویان 
و تشکیل جفت همکاری می‌کند. در هنگام لانه‌گزینی 
رویان. blow‏ رحم در مرحله ترزشحی است (شکل 
۲).دراین هنگام غدد و شریان‌های رحم پیچ‌خورده 
هستند و بافت رحم آبدار است؛ در نتیجه سه لایه 
مشخص در اندومتر دیده می‌شود: لایه فشرده در 
سطح. لایه اسفنجی در وسط و لایه پایه‌ای که 
غیخامت کمی دارد (شکل (VY‏ معمولا بلاستوسیست 
انسان در اندومتر در جدار خلفی یا قدامی جسم رحم 


لانه‌گزینی می‌کند به نحوی که در بین ورودی‌های 
غدد رحمی جای می‌گیرد. 

اگر لقاح انجام نشود. وریدهای کوچك و فضاهای 
سینوزوئیدی به تدریج از سلول‌های خونی پر می‌شوند 
و گسترده شدن خون به داخل بافت دیده می‌شود. 
باشروع مرحله قاعدگی خون از شریان‌های سطحی 
بیرون می‌زندو تکه‌های کوچکی از استروما و غدد 
رحمی جدا می‌شوند. 

در طی ۲ تا ۴ روز بعد لایه‌های فشرده و اسفنجی 
اندومتر از رحم دفع می‌شوند. لایه پایه‌ای(بازال) 
Las‏ بخشی از اندومتر است که باقی می‌ماند که 
شریان‌های خاص خودش را دارد (شریان‌های 
پایه‌ای) و به عنوان AY‏ زایا در تشسکیل مجدد غدد و 
ok‏ در مرحله تکثیری عمل می‌کند. 


چکیده فصل دوم 
مراحل تکامل اسپرماتوزوئید ای 
واکنش اکروزومی 
طي لقاح اسپرماتوزوئید باید از سه لایه بگذرد |[ تاج شعاعی (کرونا رادیاتا) 
منطقه شفاف 
غشاي سلولی > | واکنش قشری و منطقه شفاف 


۲) مرحله دو سلولی تقریباً ۲۰ ساعت بعد لقاح 
۳) مرحله چهار سلولی - تقریبا ۴۰ ساعت بعد لقاح 
۴) مورولای ۱۲-۱۶ سلولی روز سوم 


وقایع هفته اول تکامل 


تکمیل دومین تقسیم میوز > پیش هسته ماده 
فعالیت متابوليك تخم > پیش‌هسته نر 


۱ لقاح (۱۲-۲۴ ساعت بعد از تخمک‌گذاری) و ادغام پیش هسته‌های نر و ماده 


۵) مورولای پیشرفته (مرحله انتهایی) < روز چهارم (منقطه شفاف وجود دارد) 
۶) مرحله بلاستوسیست اولیه <بین روز ۴ و ۵ (منطقه شفاف از بین رفته) 


(Y‏ بلاستوسیست تقریبا ۶ روزه <مرحله ابتدایی جایگزینی 


نتایج لقاح 


حفظ تعداد دیپلوئید کروموزوم 


تعیین جنس کروموزومی فرد 


آغاز تقسیمات شکافی > بلاستومر مورولا > بلاستوسیست 


۲۰ 
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روز هشتم 

بلاستوسیست به طور نسبی در استرومای آندومتر 
جای گرفته است. تروفوبلاست در منطقه‌ای که روی 
آمبریوبلاست قرار دارد به دو لایه متمایز شده است: 

الف) oY‏ داخلی که از سلول‌های تك هسته‌ای 
تشکیل شده است يا سیتوتر وفوبلاست 

ب) لایه خارجی که ناحیه‌ای چند هسته‌ای و بدون 
حدود سلولی مشخص است يا سین‌سیتیوتروفوبلاست 

سلول‌های در حال میتوز تنهادر لایه سیتوتروفوبلاست 
دیده می‌شوند. بنابراین سلول‌ها در ay oy!‏ تقسیم شده و 
به لایه سین‌سیتوتروفوبلاست مهاجرت می‌کنند و در هم 
ادغام شده. غشای سلولی‌شان ly‏ از دست می‌دهند. 


دس 
۰ 


در لایه سین سیتوتروفوبلاست میتوز نداریم. 


بد 


فصل ۳ 
هفنه دوم تکامل: 
دیسک‌زایای دو لایه‌ای 


توده سلولی داخلی (امبریوبلاست) هم به دو لایه 
7 تفسیم می‌شود: 

الف) AY‏ هیپوبلاست شامل سلول‌های کوچك 
مکعبی که چسبیده به حفره بلاستوسیست هستند. 


ب) لایه اپی‌بلاست fold‏ سلول‌های استوانه‌ای 
بلند که چسبیده به حضره آمنیونی هستند. سلول‌های 
هريك از این دو ALY‏ زایا دیسك سطحی را تشکیل 
می‌دهند و بر روی هم ديسك زایای دو صفحه‌ای 
نامیده می‌شوند. در همین زم ان حفره کوچکی در 
Cow olan‏ ایجاد می‌شود. این حفره بزرگ 
می‌شود و حفره آمنیونسی را می‌سازد. سلول‌هایی 
از لایه اپی‌بلاست که چسبیده به سیتوتروفوبلاست 
هستند. آمنیوبلاست نامیده می‌شوند (شکل ۲-۱). 
استرومای آندومتر در مجاورت محل جایگزینی 
رویان, متورم و بسیار پرعروق می‌شود. غدد بزرگ و 
پیچ‌خورده موجود. مقأدیر زیادی گلیک-وژن و موکوس 
ترشح می‌کنند. 


۳۱ 


Syncytio- 


GBS‏ جنین شناسی 


روز نهم 

بلاستوسیست نفوذ بیشتری در اندومتر می‌کند 
و محل نفوذ آن با يك لخته فیبرینی بسته می‌شود. 
تکامل تروفوبلاست بسیار پیشرفت می‌کند به خصوص 
در قطب رویانی. واکوئل‌هایی در سین‌سیتیوم آن دیده 
می‌شود که با اتصال به هم دریاچه‌ها (اکوناهاای 
بزرگی تشکیل می‌دهند. لذابه این مرحله از SASS‏ 
تروفوبلاست. مرحله لاکونار می‌گویند. 

در این هنگام در قطب غیرجنینی تروفوبلاست. 


1۳00۱۵۵26 


Amniotic cavity 


Endometrial stroma 


سلول‌های ae‏ احتمالا از Liste‏ هیپوبلاست غشای 
نازکی به نام غشای خارج سلومی" را می‌سازند که 
سطح داخلی سیتوتروفوبلاست را می‌پوشاند. غشای 
خارج سلومی همراه با هیپوبلاست پوشش داخلی 
حفره خارجی سلومی (کیسه زرده اولیه) را 
می‌سازد. در این مرحله دیسك زایای دو صفحه‌ای از 
يك لایه سلول‌های استوانه‌ای اپی‌بللاست و يك AY‏ 
سلول‌های مکعبی هییپوبلاست تشکیل شده است 
(شکل (VV‏ 


1 - Heusers Membrane 


شکل ۰۲-۱ بلاستوسیست ۱ ۷ روزه انسان که به طور نسبی در استرومای اندومتر جای گرفته است. 
۲ 


YY 


هفته دوم تکامل: دیسک زایای دو لایه‌ای 


Trophobiastic lacunae Enlarged blood vessels 


we 


yneytiotrophoblast 


Hypoblast 


Exocoelomic (Heuser’s) 


Exocoelomic cavity membrane 


(primitive yolk sac) _ Fibrin coagulum 


شکل ۲-۲. شکلی از بلاستوسیست ٩‏ روزه انسان. 
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5 جنین شناسی 


۳ تاک ره رح acta‏ گنه فش شمه ۴ وف ولااتکاه 
بسا هه PP‏ فضاهای لاکونار سین‌سیتیوم است که شبکه به هم 
بلاستوسیست به طور کامل در استرومای اندومتر مرتبطی را می‌سازند. این حالت به ویژه در قطب 
جای گرفته است و اپی‌تلیوم سطحی تقریباً به ppb‏ جنینی به روشنی دیده می‌شود اما تروفوبلاست در 
کامل شکاف موجود در دیواره رحم را پوشانده است. قطب غیرجنینی هنوز از سلول‌های سیتوتروفوبلاستی 
در این مرحله. بلاستوسیست برآمدگی مختصری به تشکیل می‌شود pal PATEK IS)‏ ضمن سلول‌های 


Trophoblastic lacunae Maternal sinusoids 


Extraembryonic 
coelom 


Extraembryonic 
ra 9g9 Splanchnopleuric 
on ' mesoderm 


Extraembryonic 
somatopleuric mesoderm 


: ۱ ۰ : a 0724 9 
۱ جوم و‎ Exocoelomic 
p bs membrane 


شکل ۳ شکلی از بلاستوسیست سیست تقریباً ۲ روزه انسان. لاکوناهای تروفوبلاستی در قطب رویانی با سینوزوئیدهای مادر در استرومای 
اندومتر ارتباط دارند. مزودرم ۳7 رویانی تکثیر می‌یابد و فضای GLEE Ga‏ خارج سلومی و بخش داخلی تروفوبلاست را پر می‌کند. 


۳۴ 
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هفته دوم تکامل: دیسک زایای دو لایه‌ای 


سین‌سیتوتروفوبلاست به عمق بیشتری از استروما 
نفوذ می‌کنند و پوشش اندوتلیومی مویرگ‌های ple‏ 
را تخریب می‌کنند. این مویرگ‌هاء متسع و پرخون 
هستند و سینوزوئيد نامیده می‌شوند. سپس لاکوناهای 
سین‌سیتیوم با سینوزوئیدها ارتباط برقرار می‌کنند و 
خون مادر به سیستم لاکونا وارد می‌شود و به این 
ترتیب گردش خون رحمی جفتی برقرار می‌شود. 
دراین حین جمعیت سلولی جدیدی بین لایه داخلی 
سیتوتروفوبلاست و لایه خارجی حفره خارج سلومی 
ایجاد می‌شود که از سلول‌های کیسه زرده منشاً 
می‌گیرند و بافت همبند ظریف و سستی به نام مزودرم 
خارج رویانی را می‌سازند. این مزودرم در Cols‏ فضای 
بین تروفوبلاست jl)‏ خارج) و آمنیون و GLEE‏ خارج 
سلومی (از داخل) را پر می‌کند (شکل ۲-۳ را ببینید). 

به زودی. حفره‌های بزرگی در مزودرم خارج 
رویانی ایجاد می‌شود و از به هم پیوستن این حفره‌ها 
فضای جدید سلوم خارجی رویانی Li)‏ حفره 
کوریونی) تشکیل می‌شود. این فضا همه کیسه زرده 
اولیه و حفره Sorrel‏ را به جز در در aol‏ اتصال دیسات 
ایا به تروفوبلاست (که با كمك ساقه متصل‌کننده. 
tao flail‏ من Ald,‏ 

مزودرم خارج رویانی که سیتوتروفوبلاست و 
آمنیون را می‌پوش اند مسزودرم سوماتیک خارج 
رویانی و مزودرمی که کیسه زرده را می‌پوش‌اند. 
مسزودرم اسپلانکنیک خارج رویانی نامیده می‌شود. 

دیسك زایای دو صفحه‌ای در مقایسه با تروفوبلاست 
رشد آهسته‌ای دارد و اندازه آن clog’‏ باقی می‌ماند در 
این زمان. سلول‌های اندومتر چند وجهی و آکنده از 
گلیکسوژن و چرسی می‌شوند و فضاهای بین سلولی از 
مایع تراویده از رگ‌ها پر می‌شود و بافت متورم و ادماتو 
می‌شود. این تغییرات واکنش دسیدوایی نامیده می‌شود 
که در ابتدا به نواحی مجاور منطقه جایگزینی رویان 
محدود است ولی به سرعت تمام اندومتر را فرا می‌گیرد. 


روز سیزدهم 


تا این روز شکاف سطحی اندودرم ناشی از نفوذ 
بلاستوسیست معمولا ترمیم می‌یابد با این حال ممکن 
است به علت افزایش جریان خون در فضاهای 
لاکونار. در Low‏ جایگزینی خونریزی رخ دهد و از 
آنجا که این خونریزی نزديك روز بیست و هشتم چرخه 
قاعدگی اتفاق می‌افتد. ممکن است با خونریسزی 
طبیعی قاعدگی اشستباه شود و باعث ایجاد اشکال در 
تعیین دقیق تاریخ زایمان شود. مشخصه تروفوبلاست 
ایجاد ساختارهای پرزی (ویلوسی) است. سلول‌های 
سیتوتروفوبلاست به‌طور موضعی تکثیر می‌یابند و به 
سین‌سیتیوتروفوبلاست نفوذ می‌کنند و ستون‌های 
سلولی را به وجود می‌آورند. ستون‌های سلولی و پوشش 
سین‌سیتیومی آنها را پرزها (ویلوس‌ها)ی اولیه می‌نامند 
(شکل (TH‏ در این زمان» هیپوبلاست‌ساول‌های 
جدیدی می‌سازد که در امتداد درونی غشای خارج 
سلومی حرکت می‌کنند و تکثیر یافته و حفره جدیدی 
در داخل حفره خارج سلومی می‌سازند که کیسه زرده 
ثانویه یا نهایی نامیده می‌شود. با این خصوصیت که از 
کیسه زرده. اولیه بسیار کوچك‌تر است. 

در > gly‏ تشکیل کیسه زرده ثانویه. بخش‌های 
بزرگی از حفره خارج سلومی از آن جدا می‌شوند که 
به شکل کیست‌های خارج سلومی هستند و معمولا در 
حفره کوریونی دیده می‌شوند (شکل AF‏ 

در این هنگام سلوم خارج رویانی گسترش می‌یابد و 
حفره بزرگی به نام حفره کوریونی می‌سازد. از این به 
بعد, مزودرم خارج رویانی که داخل سیتوتروفوبلاست 
را می‌پوشاند هم صفحه کوریونی نامیده می‌شود. 
تنها ناحیه‌ای که در آن مزودرم خارج رویانی از حفره 
کورنوتی می گرد صاقق nae Laake‏ اس هیا 
تکامل عروق خونی, این ساقه به بند ناف تبدیل 
می‌شود (زشکل ۲۰۴ را ببینید). 


YO 


5 جنین شناسی 
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membrane lacunae 


oo‏ و 
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شکل ۲-۴, بلاستوسیست ۱۳ روزه انسان. 
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هفته دوم تکامل: دیسک زایای دو لایه‌ای 


کاربرد بالینی 
لانه‌گزیتی غیرطبیعی 


سین‌سیتیوتروفوبلاست مسئول تولید هورمون‌هایی 
است مانند گنادوتروبین جفتی انسان ANCG)‏ 
تا پایان هفته دوم مقادیر کافی از این هورمون 
تولید می‌شود تا تشخیص ob‏ را با روش 
رادیوایمونواسی! در تست‌های بارداری ممکن 
سازد. ۵۰ از ژنوم رویانی که در رحم ple‏ جایگزین 
می‌شود. از پدر op Sige Lite‏ بنابرایین باید 
مانند ch‏ جسم خارجی توسط مادر پس زده شود. 
چگونگی این فرآیند بطور کامل روشن نیست. اما 
به ایمنی هومورال روی می‌دهد و Spal‏ جابه‌جایی؛ 
رویان )\ از پس‌زدن (rejection)‏ مصون می‌دارد. با 
این حال تغییرات دستگاه ایمنی . زنان باردار را در 

بیماری‌های عمدتا به‌واسطه ایمنی سلولی در طول 
بارداری روبه بهبود می‌روند (مانند آرتربت روماتوئید) 
در حالیکه علائم بالینی SLE‏ (بیماری ایمنی با واسطه 
(AB‏ در این دوران تشدید می‌شود. 

پلاستوسیست معمولا در جدار خلفی یا قدامی 
تنه رحم جایگزین می‌شود. گاهی بلاستوسیست 
نزديك سوراخ (OS)‏ داخلی گردن رحم جایگزیین 
می‌شود و در مراحل بعدی رشد. جفت روی این 
ورودی l,‏ می‌پوشاند (جفشت سر راهی). این مساله 
در نیمه دوم حاملگی و هنگام زایمان باعث خونریزی 
شدیدی می‌شسود که جان مادر را تهدید می‌کند. 

گاهی رویان در خارج رحم جایگزین می‌شود 
(حاملگی خارج رحمی). که در هر نقطه‌ای از 
حفره شکمی. تخمدان يا لوله رحمی ممکن است 


[ - Radioimmunoassay 


رخ دهد. اما ۹۵ از حاملگی‌های ابجا در at)‏ 
رحمی اتفاق می‌افتند و بیشتر آنها هم در ناحیه 
آمپسول لوله رحمی‌انند. در حاملگی‌های درون حفره 
شکمی, بلاستوسیست بیشتر به پوشش صفاقی 
حشره رحمی‌مقعدی (بن‌بست دوگلاس)" متصل 
می‌شود. og Me‏ بر این ممکن است به پوشش 
صفاقی لوله گوارش یا چادرینه اتصال یابد. 

گاهی بلاستوسیست در تخمدان تکامل می‌یابد و 
باعث ایجاد حاملگی تخمدانی اولیه می‌شود. 

بیشتر حاملگی‌های نابجا در حوالی ماه دوم 
بسارداری منجر به مرگ جنین و خونریزی شدید در 
slo‏ می‌شوند. 


بلاستوسست‌های ناهنجار 


احتمالا بیشتر بلاستوسیست‌های ناهنجار هیچ 
ely‏ از Ue‏ بارداری را در زن ایجاد نمی‌کنند زیرا 
کیفیت تروفوبلاست آنقدر پایین است که نمی‌تواند 
جسم زرد را نگه دارد. 

گاهی تروفوبلاست رشد می‌کند و پرده‌های 
جفتی هم تشکیل می‌شود اما بافشت رویانی کسم 
است یاتشکیل نشده است. به این حالت مول 
هیداتید یفورم می‌گوین د که مقدار زیادی HCG‏ 
ترشج می‌کند و باعث تومورهای خوش‌خیم یا 
بدخیم (مسول مهاجسم, کوریوکارسسینوم) می‌شوند. 

بیشتر Lage‏ از بارور شدن اووسیتی که 
هسته ندارد تشسکیل می‌شوند بنابراین سلول‌های 
گرفته‌ان د. این مسأله نشان می‌دهد که ژن‌های 
پدری مسئول تنظیم بخشی عمده رشد و تکامل 
تروفوبلاسست هستند. 


2 - Rectouterine Cavity 


۳۷ 


در ake‏ زنان زایای انتخاب‌شده برای بارداری ۱۵ درحالت طبیعی و شرایط مناسب از هر صد تخمك لقاح یافته 
ووسیت‌ها هرز yy‏ نمی‌شوند. ۸۱۰-۱۵ کلوژ را شروع . تنها۳۲نهاتاهفته دوم طور سا وطبیعیرشدکرد‌اد. 
می‌کنند ولی در جدار رحم جایگزین نمی‌شوند و از 1۷۰-۷۵ از این درصد. تعدادی هم در مراحل بعدی بارداری سقط 
باقی‌مانده که لانه‌گزینی می‌کنند ۵۸/تا هفته دوم زنده باقی می‌شوند و تعدادی هم هنگام تولد دچار ناهنجاری هستند. 
می‌مانند و ۱۶ از این جنین‌ها دارای ناهنجاری هستند. لذا 


هفته دوم تکامل = هفته دوتایی‌ها 


روز هشتم سیتوتروفوبلاست 
سین‌سیتیوتروفوبللاست 


Corby pel‏ -> [ آپي‌بلاست | چ دیسك زاياي دو لایه 
هیپوبلاست 
روز نهم: مرحله لاکونار - تشکیل غشاء خارج سلومی و حفره خارج سلومی (کیسه زرده اولیه) 


روز یازدهم و دوازدهم: 
-جایگزین شدن کامل بلاستوسیست و ترمیم زخم مخاطی 
- برقراری گردش خون رحمی -جفتی 

-مزودرم خارج روياني -> سلوم خارج رویانی eri‏ 


-واکنش دسیدوایی 

روز سیزدهم: 

-تشکیل ویلوس‌های اولیه 

کیسه زرده‌اولیه. | کیسه زرده ثانویه 
کیست خارج سلومی 

- سلوم خارج رویانی -> حفره کوریونی 

- مزودرم خارج رویانی -> صفحه کوریونی 


گاسترو لاسیون 
تشکیل مزودرم و اندودرم رویانی 


مشخص‌ترین اتفاق هفته سوم تکامل است که 
طی آن سه لایه زایا (اکتودرم» مزودرم. اندودرم) 
در روبان تشکیل می‌شود. این روند با تشکیل شیار 
اولیه" بر سطح اپی‌بلاست آغاز می‌شود. این شیار در 
ابتدا واضح نیست (شکل (Fad‏ ولی در رویان ۱۵-۰۱۶ 
روزه به وضوح به شکل ناودان باریکی دیده می‌شود. 
انتهای سری Lod‏ اولیه. گره اولیه " نام دارد و عبارت 
از ناحیه‌ای برجسته است که گوده اولیه" کوچکی را 
احاطه می‌کند. 


1 - Primitive streak 
2 - Primitive Node 


3 - Primitive Pit 


1 ۱ ¥ 
هفنه سوم تکامل: 
دیسک‌زایای سهلایه‌ای 


سلول‌های آپی‌بللاست به سمت شیار ada!‏ 
حرکت کرده و به زیر آن می‌لفزند که این تورفتگی 
را انواژیناسیون" می‌نامند. (شکل ۴-۲) مهاجرت و 
تخصص یافتن سلول‌ها تحت کنترل CoWIFGFA‏ که 
توسط سلول‌های شیار ساخته می‌شود. این عامل رشد 
با مهار oy POISE‏ حرکت سلول را کنترل می‌کند. 


ظ-کااهرین, پروتئینی است که به طورطبیعی : 
: سلول‌های اپی‌بلاست رابه یکدیگر متصل می‌کند. 
۳0۲8 با تنظیم بیان ژن براکیوری PT)‏ 
| تخصصی‌شدن سلول‌ها برای مزودرم را کنترل می‌کند. 


وووووووو و وو و وووووووووووووووووووووو و وووووووو 


4 - Invagination 
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GBS‏ جنین شناسی 
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شکل ۸۰۴-۱) نمای ترسیمی از محل جایگزینی در انتهای هفته دوم. 1) نمایشی از ديسك زایا در انتهای هفته دوم تکامل. حفره آمنیونی 
باز شده است تا پشت اپی‌بلاست دیده شود. توجه کنید که هیپوبلاست و اپی‌بلاست با هم ماس دارند و شیار اولیه» ناودان کم عمقی 
در ناحیه دمی رویان ایجاد می‌کند. 


هفته سوم تکامل: دیسک زایای سه لایه‌ای 


Buccopharyngeal 
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شکل FY‏ مقطع عرضی از ناحیه سری شیار اولبه در يك رویان ۱۵ روزه. که نشان‌دهنده تورفتگی سلول‌های اپی‌بلاست است. 


۳۱ 
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5 جنین شناسی 


بعد از حرکت be Jolin‏ به سمت داخل. بعضی 
از آنها هیپوبلاست را جابجا می‌کنند و به این ترتیب 
ان‌دودرم رویانی را می‌سازند. ببضی از سلول‌ها هم 
بین اپی‌بلاست و اندودرم تازه تشکیل شده قرار 
می‌گیرند و مزودرم را می‌سازند. سلول‌هایی هم که 
در اپی‌بللاست باقی می‌مانند بعدا اکتودرم را می‌سازند. 
سلول‌های این سه a‏ منشاً تمام بافت‌ها و اعضای 
رویان هستند. 

به تدریج که سلول‌های بیشتر و بیشتری بین دو 
ay‏ اپی‌بللاست 9 هیپوبلاست وارد می‌شوند. سلول‌ها 
در جهت جانبی و سری در بدن رویان حرکت می‌کنند 
و پخش می‌شوند. تدریجا دامنه حرکت این la Jobe‏ 
از حاشیه دیسك هم فراتر می‌رود و با مزودرم EIS‏ 
جنینی پوشاننده کیسه زرده و آمنیون تماس می‌یابند. 
در Cage‏ سری. این سلول‌ها از دو طرف صفحه 
پره کوردی! می‌گذرند. صفحه پره‌کوردی بین SET‏ 
فوقانی نوتوکورد و نغشای دهانی حلقی (بوکوفارنژیال) 
تشکیل می‌شود و از برخی سلول‌های اولیه مشتق 
می‌شود. وجود آن جهت القای تشسکیل پیشین مغز۲ 
ضرورت دارد. 


تشکیل نوتوکورد 


سلول‌های پیش‌نوتوکوردی" که در ناحیه 
گوده‌ای اولیه تورفتگی می‌یابند. در جهت سری 
به جلو حرکت می‌کنند تابه صفحه پره کوردی 
برسند و با ALY‏ هیپوبلاست در هم فرورفته و 
صفحه نوتوک‌وردی را می‌سازند. 


1 - Prechordal Plate 
2 
3 


- Forebrain 
- Prenotochordal 


۳۲ 


باجایگزین شدن هیپوبلاست توسط سلول‌های 
اندودرمی. سلول‌های صفحه نوتوکوردی PES‏ 
می‌يابند و از اندودرم جدا شده و ch‏ طناب سلولی توپر 
به نام نوتوکورد نهایی" را می‌سازند (شکل ۴-۳). 
طویل‌شدن نوتوکورد فرآیند پویایی است. به این 
ترتیب که ابتدا انتهای سری نوتوکورد سپس مناطق 
دمی آن ساخته می‌شود. نوتوکورد از جهعت سری 
تاصفحه پره کوردی و از جهت دمی تا حفره اولیه 
امتداد دارد و در نقطه‌ای که گوده اولیه روی اپی‌بلاست 
فرورفتگی ایجاد می‌کند کانال کوچکی به نام JUS‏ 
عصبی -روده‌ای*را می‌سازد که به‌طور موقت کیسه 
زرده و حفره آمنیونی daly‏ هم وصل می‌کند. GLEE‏ 
کلوآکی در انتهای دمی hans‏ رویانی تشکیل 
می‌شود. 

این غشا از نظر ساختاری به صفحه غشای 
اوروفارتژیال شبیه است و از سلول‌های اکتودرم و 
اندودرم تشکیل شده که هیچ مزودرمی در بینشان 
نیست. وقتی که غشای کلوآکی ظاهر می‌شود. دیواره 
خلفی کیسه زرده. دیورتیکول کوچکی می‌سازد که به 
داخل ساقه مرتبط کننده وارد می‌شود. این دیورتیکول 
را دیور تیکول آلانتوانتريك Ly‏ آلانتوئیس *می‌نامند 
که در حدود روز شانزدهم تکامل تشکیل می‌شود. 
در بعضی از مهره‌داران پست‌تر. آلانتوئیس محلی 
برای جمع‌آوری مواد دفعی دستگاه کلیوی است. 
gtd‏ اسان ره لس gat‏ قفا مشک td‏ 
ناهنجاری‌های تکامل مثانه نقش داشته باشد. 


4 
5 


6 - Allantoenteric Diverticulum or Allantois 


- Definitive Notochord 


- Neurenteric canal 


هفته سوم تکامل: دیسک زایای سه لایه‌ای 


شکل‌گیری محورهای بدن 


شکل‌گیری محورهای قدامی - خلفی. پشتی - 
شکمی و چپ -راست بدن. هم قبل و هم در طی 
دوره گاسترولاسیون صورت می‌گیرد. pla‏ لازم 
برای شکل‌گیری محور قدامی - خلفی بدن, توسط 
سلول‌هایی که در حاشیه قدامی (سری) دیسك رویانی 
قرار دارند ple‏ می‌شود. این ناحیه تحت عنوان 
آندودرم احشایی قدامی (AVE)'‏ ژن‌های ضروری 
برای تشکیل سر را بیان می‌کند. این ژن‌ها پیش 
از گاسترولاسیون. انتهای سری رویان را تشکیل 
می‌دهند. شیار اولیه . خود. در اثر بیان ۱10021 آغاز و حفظ 
می‌گردد که عضو خانواده TGF‏ است. پس از تشکیل 
ols‏ نودال. برخی ژن‌ها را که مسئول شکل‌گیری 
مزودرم پشتی و شکمی و ساختمان‌های سری و دمی 
هستند را تنظیم می‌کند. از طرفی یکی دیگر از اعضای 
خانواده -TGF‏ به نام پروتئین ۴ مورفوژنيك استخوان 
BMP-4)‏ )در سر تا سر ديسك رویانی ترشح می‌شود. 
در حضور این پروتئین و نیز عامل رشد فیبروبلاست! 
(FGF)‏ مزودرم به سمت شکمی رویان می‌رود و کلیه‌ها 
(مزودرم (Linkin‏ سلول‌های خونی و مزودرم دیواره 
بدن (مزودرم صفحه جانبی) را ایجاد می‌کند. در واقع؛ 
اگر BMP-4‏ توسط ژن‌های دیگری که در گره اولیه فعال 
می‌شوند, متوقف نشود, pled‏ مزودرم به سطح شکمی 
حرکت خواهد کرد". به همین علت هم. گره اولیه را به 
نام «نظم‌دهنده»۳ می‌خوانند. 


1 - Anterior Visceral Endoderm 

2 - Fibroblast Growth Factor, FGF 
3 - Ventralization 

4 - Organizer 


عوامل متوقف‌کننده فعالیت BMP-4‏ شامل 
کوردین" )45 توسط عامل نسخه‌برداری گوسکویید" 
فعال می‌شود). ناگین" و فولیستاتین" هستند. در 
نتیجه فعالیت این عوامل. مزودرم سری به سمت 
پشتی می‌رود و نوتوکورد. سومیت‌ها و سومیتومرها 
را به وجود می‌آورد. پس از مدتی. سه ژن نامبرده 
در نوتوکورد هم فعال می‌شوند و در شکل‌گیری 
ساختمان‌های عصبی ناحیه سری نقش مهمی را 
Li!‏ می‌کنند. 

بیان بیش از “a>‏ یا کمتر از حد لازم" ژن 
گوسکویید , منجر به ناهنجاری‌های شدیدی حیوانات 
آزمایشگاهی در ناحیه سر از جمله دوپلیکاسیون 
می‌شود که نمونه آن در برخی انواع دوقلوهای به هم 
چسبیده دیده می‌شود. 

تنظیم شکل‌گیری مزودرم پشتی در نواحی میان 
تنه و دمی رویان, برعهده ژن براکیوری (T)‏ است: 
که در گره. سلول‌های پیش‌ساز نوتوکورد و نوتوکورد 
بیان می‌شود. این ژن برای مهاجرت سلول در شکاف 
adsl‏ ضروری است. فقدان آن باعث کوتاه‌شدن 
محور تنه رویان می‌شود pte)‏ تشکیل ناحیه دمی 
رویان"۱). شدت کوتاهی محور به مرحله‌ای از تکامل 
رویان بستگی دارد که در آن میزان پروتئین محصول 
ژن نامبرده» کم بوده است (سیرنوملیا)۲. 


5 -Chordin 

6 - Goosecoid 

7 - Noggin 

8 -Follistatin 

9 - Overexpression 
10 -Underexpression 
11 - Caudal Dysgenesis 
12 - Sirenomelie 


5 جنین شناسی 


Primitive pit and neurenteric canal 


Wall of 
yolk sac voces Cloacal plate (membrane) 

Buccopharyngeal membrane 

A 
Notochordal plate 

B و‎ ۱ 

Intraembryonic es 

mesoderm Endoderm 
Intraembryonic mesoderm 
کرت‎ Extraembryonic mesoderm 

C 


Notochord 


شکل ۴-۳. اشکال ترسیمی که نشان‌دهنده تشکیل نوتوکورد هستند. این وقایع از طرف سر رویان به تدریج به طرف دم 
رخ‌می‌دهند بنابراین نوتوکورد نهایی اول در ناحیه سر تشکیل می‌شود. (A‏ تصویری از مقطع ساژیتال یک رویان ۱۷ روزه. 
(B‏ نمایی از مقطع عرضی صفحه نوتوکوردی. (C‏ نهايي که نشان‌دهنده نوتوکورد نهایی است. 


۳۴ 
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جهت مشخص‌شدن چپ و راست بدن رویان. 
هنگامی که شیار اولیه ظاهر می‌شود. فاکتور ۸ رشد 
فیبروبلاست (FGF-8)‏ توسط سلول‌هایی در گره و شیار 
اولیه ترشح می‌شود و باعث القای بیان 0021 البته تنها 
در Crow‏ چپ رویان می‌گردد (شکل ۸ ۲-۴). cde‏ این 
امر به خاطر تجمع سروتونین (5-111) در سمت چپ است. 

در واقع غلظت بالای سروتونین. بیان فاکتور 
نسخه‌برداری ۷۸103 را فعال می‌کند که این yal‏ منجر به 
محدودیت بیان SNODAL‏ سمت چپ گره اولیه می‌شود. 

سپس همزمان با القای صفحه عصبی. ۳0۲-8 
بیان Nodal‏ را در مزودرم صفحه جانبی ادامه می‌دهد 
و همچنین ژن 6۴۷-۲ رابیان می‌کند که هر دو 
ژن فوق Eb‏ فاکتور نسخه‌برداری مسئول تعیین سمت 
چپ به نام ۳726۲ را تحريك می‌کنند (شکل ظ۴۴). 


2 زن فرمانده. مسئول ایجاد cal Sg‏ 
چپ (چپ‌گرایی) می‌باشد که در صورت بیان نادرست 
(مشلا در سمت راست) منجر به نقاییص سوگیری 
شامل ساتیوس اینورسوس (معکوس بودن محل 
احشا) و دکستروکاردی می‌شود. 

به طور همزمان. 16۴۷۷-۱ در Cow‏ چپ 
dicho‏ کفی pret aly)‏ بیان مشود که اختم الا dy‏ 
صورت يك مانع, از رسیدن پیام‌های سمت چپ به 
سمت مقابل جلوگیری می‌کند. خاریشت صوتی! 
(SHH)‏ و 2103 نیز عمل فوق را انجام می‌دهد و 
باعث مهار بیان ژن‌های سمت چپ در سمت راست 


می‌شود. 


peg ob ea 


membrane 


شکل ۰۴-۴ نماهای پشتی دیس زایا نشان‌دهنده الگوهای بیان ژن‌های مستول شکل‌گیری محور چپ - راست بدن است. 
۸ فاکتور A‏ رشد فیبروبلاست (FGF-8)‏ که باعث بیان Nodal‏ در سمت چپ در مجاورت گره می‌شود. ظ. همزمان با القای 
صفحه عصبی, FGF-8‏ باعث القای بیان Nodal‏ و Lefty-2‏ در مزودرم صفحه جانبی می‌شود Lefty-1‏ در سمت چپ سطح 
شکمی صفحه عصبی بیان می‌گردد, در حالیکه Snail‏ احتمالاً ژن‌های مسئول شکل‌گیری سمت راست را بیان می‌کند. 


1 - Sonic Hedgehog 


COCO C CeCe CeCe rere errr errr)‏ پ 


نوروترانسمیتر SHT‏ (سروتونین) یک نقش حیانی : 
: درآغازآبشار جهت گیری (چپ) رویان دارد.به‌طوری که : 
} در مطالعات جانوری تغییر در پیام‌رسانی 5117 می‌تواند : 
منجر dy‏ سایتوس اینورسوس. دکستروکاردی و انواعی : 
:ٍ از سوگیری (جهت‌گیری) مرتبط با نقایص تولد تحت 
عنوان‌هتروتاکسی بشود. 1 
مطالعات اپیدمیولوژی نشان داده‌اند که در انسان 
هم برخی داروها می‌توانند با اختلال در پیام‌رسانی 
1 باعث ناهنجاری‌های مشابه مذکور بشوند. 
ژن‌هایی که تکامل سمت راست را تنظیم 
می‌کنند تا این to‏ مشخص نشده‌اند. هرچند بیان 
فاکتور نسخه‌برداری 503311 محدود به سمت راست 
cul‏ و احتسالا ژن‌های اجرایی مسئول شکل گیری 
سمت راست را تنظیم می‌کند. هنوز روشن نیست چرا 
آبشار فوق در سمت چپ آغاز می‌شود» اماعلت آن 
احتمالا مژك‌هایی بر روی سلول‌هایی در گره است 
که حرکت Lgl‏ باعث ایجاد شیب غلظتی Nodal‏ 4 


طرح‌ریزی سرنوشت نهایی 
سلول‌ها پس از گاسترو لاسیون 
باتحقیقات انجام شده تاکنون هر يك از 
نواحی آپی‌بلاست که در Job‏ شیار اولیه مهاجرت 
می‌کنند و در محل جدید خود جایگزین می‌شوند. 
نقشه‌برداری شده‌اند و سرنوشت Lai‏ مشخص شده 
است (شکل۵؟۴). برای مشال سلول‌هایی که در ناحیه 


۳۶ 


سری گره جای می‌گیرند. صفحه پیش‌نوتوکوردی و 
نوتوک ورد را می‌سازند؛ سلول‌هایی که از حاشیه‌های 
خارجی گسره و انتهای سری سیار اولیسه. حرکست 
می‌کنند. مزودرم مجاور محوری! را ایجاد می‌کنند؛ 
سلول‌هایی که از ناحیه میانی شیار مپهاجرت می‌کنند. 
مزودرم بینابینی" را می‌سازند و سلول‌هایی که 
از ناحیه دمی‌تر شیار مپهاجرت می‌کنند. مسزودرم 
صفحه جانبی" را پدید می‌آورند. سلول‌هایی که از 
دمی‌ترین بخش شیار Op alge‏ می‌کنند مسئول 
تشکیل مزودرم خارج رویانی هستند. 


رشد دیسک رویانی 


dy‏ تدریج طویل می‌شود و انتهای سری‌اش عریض و 
انتهای دمی‌اش Ebb‏ می‌شود (شکل 8 ۴.۲). حرکت 
مداوم سلول‌ها از ناحیه شیار اولیه به سمت سر باعث 
رشد و طویل‌شدن بیشتر بخش سری دیسك می‌شود 
و شیار اولیه کم و بیش به همان آندازه باقی می‌ماند. 
نفوذ سلول‌های سطحی ay‏ شیار اولیه و مهاجرت 
ادامه می‌یابد و سیس Lid‏ اولیه تحلیل می‌رود. نکته 
مهم این است که در بخش سری, تمایز اختصاصی 
لایه‌های Ll}‏ در آواسط هفته سوم ولی در بخش دمی 
در اواخر هفته چهارم شروع می‌شود., بنابراین مسیر 
رشد و تکامل جنین از طرف سر به دم است. 


1 - Paraxial Mesoderm 
2 - Intermediate Mesoderm 
3 - Lateral Plate Mesoderm 
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Prechordal plate 


شکل ۴-۵. مای پشتی دیسك زایا که شیار اولیه و محل‌های نهایی سلول‌های اپی‌بلاست را نشان می‌دهد. 


کاربرد بالینی 


جنین در ابتدای هفته سوم به عوامل تراتوژن 
اندام پیش‌ساز مغز. 

مثلا مصرف زیاد الکل در این زمان سلول‌های 
جلویی خط وسط دیسك زایا راز Cree‏ می‌برد و باعث 
نقص ساختارهای میانی صورت و سر می‌شود که به 
این حالت هولوپروزانسفالی گویند. در Gol‏ بچه‌ها 
پیشین مفز کوچك است و دو بطن جانبی معمولا با 
ادغام‌شدن در همدیگر dy‏ صورت يك حفره بطنی در 
آمده‌اند و چشم‌ها به هم نزدیکند (هیپوتلوریسم). 


در سندرم تشکیل نشدن ساختارهای انتهایی 
یا سیرنوملیا. مزودرم کافی در انتهایی‌ترین ناحیه 
بدن رویان ایجاد نمی‌شود در نتیجه نقایصی ایجاد 
می‌شود که شامل هیپوپلازی و به هم وصل‌شدن 
اندام‌های تحتانی. ناهنجاری مهره‌ای. pte‏ تشکیل 
کلیه‌ها. مقعد سوراخ نشده و آنومالی اندام‌های تناسلی 
و غیره است. در انسان. این وضعیت با دیابت مادر و 
چند عامل دیگر همراهی دارد. 

قرار گرفتن آینه‌ای احشاء (سیتوس اینورسوس)۱ 
به Ib‏ گفته می‌شود که احشای داخل سینه و 


1 - Situs inversus 


تسیز 


5 جنین شناسی 


حدود ۲۰ درصد مبتلایان به سیتوس اینورسوس 
کامل, به علت ناهنجاری مژك‌ها دچار برونشکتازی 
و سینوزیت مزمن هستند (سندرم کار ple (IE‏ 
انواع قرارگیری غیرطبیعی احشاء را يك طرفه شد گی ۲ 
می‌نامند. در این بیماران هر دو طرف بدن آنها به 
طور غیرطبیعی فقط مشابه طرف راست یا طرف چپ 
EL‏ بدن طبیعی می‌شود. در این موارد طحال همیشه 
وضعیت را مشخص می‌کند: در کسانی که هر دو طرف 
Ly‏ به سمت چپ شباهت دارد Gules)‏ به چپ)۲ 
چند طحال؟ وجود دارد؛ و در کسانی که هر دو طرف 
آنها به سمت راست شباهت دارد (تمایل به راست)* 
طحال وجود ندارد* یا بسیار کوچك است. 

برخی اوقات بقایای شیار اولیه در ناحیه 
خاجی - دنبالچه‌ای باعث ایجاد تراتوم‌های خاجی 
دنبالچه‌ای می‌شود که معمولا حاوی بافت‌هایی 
است که از هر سه لایه زایا مشتق شده‌اند. این 
تومورها. شایع‌ترین تومور نوزادان هستند و ممکن 
است از سلول‌های زایای بدوی (LAPGC)‏ نیز که 
نتوانند به ستیغ گنادی مهاجرت کنند Lite‏ بگیرند. 

ترم جدیدی تحت عنوان Situs ambiguous‏ 
(هتروتاکسی) در این نسخه از لانگمن اضافه شده 
که به معنی قرارگیری ناموزون یک یا چند عضو 
داخل بدن نسبت به صفحه تقارن يا ایزومریسم (مثلا 
یکسان به‌نظر رسیدن هر دو دهلیز قلب) یا اینورژن 
(مثلا معکوس بودن دو بطن قلب) می‌باشد که علت 
آن به خاطر عدم برقراری صحیح محور چپ - راست 


- Kartagener Syndrome 
- Laterality Sequences 

- Left-Sided Laterality 
-Polysplenia 

- Right-Sided Laterality 
-Asplenia 


Au لا‎ WH — 


YA 


رشد و تکامل بیشتر تروفوبلاست 

تاابتدای هفته سوم, تروفوبلاست با داشستن 
پرز اولیه مشخص می‌شود. این پرز يك مرکز 
سیتوتروفوبلاستی دارد که از يك لایه سن‌سی‌شیوم 
پوشیده شده است. 

در جربان تکامل بیشتر. سلول‌های مزودرمی 
به مرکز پرز اولیه نفوذ می‌کنند و در جهت دسیدوا 
رشد می‌کنند و به این ترتیب پرز انویه را به وجود 
می‌آورند. تا انتههای هفته سوم. سلول‌های مزودرمی 
مرکز پرز شروع به تمایز می‌کنند و به سلول‌های 
خونی و عروق خونی کوچك تبدیل می‌شوند. به این 
ترتیب دستگاه مویرگی پرز را تشکیل می‌دهند که در 
این مرحله پرزرا پرزهای ثالثیه یا پرز جفتی نهایی 
می‌نامند. مویرگ‌های پرزهای ثالثیه به مویرگ‌های 
مزودرم صفحه کوریونی و ساقه متصل‌کننده مرتبط 
می‌شوند و به این ترتیب جفت را به رویان متصل 
می‌کنند (شکل (FF‏ بنابراین هنگامی که قلب 
رویان در هفته چهارم شروع به تپیدن می‌کند 
دستگاه پرزی هم آماده است تا مواد غذایی ضروری 
و اکسیژن را به جنین برساند. در اين زمان سلول‌های 
سیتوتروفوبلاستی پرزها به سن‌سی‌شیوم روی خود 
نفوذ می‌کنند تا به اندومتر رحم برسند و به این ترتیب 
پوسته سیتوتروفوبلاستی خارجی ایجاد می‌شود 
که به تدریج تمام تروفوبلاست را فرا گرفته و کیسه 
کوریونی را با اتصال محکمی به بافت اندومتر رحم 
متصل می‌کند (شکل ۴۰۶ را ببینید). پرزهایی که از 
صفحه کوریونی به دسیدوای پایه‌ای (صفحه 
دسیدوایی) امتداد می‌يابند. پرزهای پایه‌ای یا 
لنگری نامیده می‌شوند. پرزهایی هم که از JUS‏ 
پرزهای پایه‌ای منشعب می‌شوند. پرزهای آزاد یا 
انتهایی نامیده می‌شوند و مسئول تبادل مواد غذایی و 


هفته سوم تکامل: دیسک زایای سه لایه‌ای 


مواد دیگر هستند. در این حین حفره کوریونی بزرگتر . : 


می‌شود و تا روز ۱٩‏ و ۲۰ اتصال رویان به پوسته : . , ont) see‏ 

تروفوبلاستی فقط از طریق Ly‏ ساقه BS unk‏ ده > هه درو بی* انتمتی Pore a aa‏ : 

نازك برقرار می‌شود که بعدا به بند ناف تبدیل می‌شود. ‏ : نکیل ae‏ 
Tertiary‏ 


stem villi !ntervillous spaces 


cavity 


‘_Definitive 
: yolk sac 


Exocoelomic cyst 


شکل ۴-۶. شکل ترسیمی از مقطع طولی يك پرز در انتهای هفته سوم تکامل. 
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1 چکیده فصل چهارم f‏ 


4 


| 


هفته سوم: گاسترولاسیون مزودرم 
شیار اولیه < گره اولیه -> انواژیناسیون اپی‌بلاست =[ اندودرم 


سلول‌های پیش‌نوتوکوردی -> صفحه نوتوکوردی -> نوتوکورد 


انتهای هفته چهارم -> سه لایه زایا در ناحیه دم شکل گرفته است. 
تروفوبلاست -> پرز اولیه با مرکز سیتوتروفوبلاستی -> پرز ثانویه با مرکز مزودرمی -> پرز ثالئیه بامرکز مویرگی 
ارتباط گردش خون جفت و رویان 
انتهای هفته سوم -> aw‏ لایه زایا شکل گرفته در ناحیه سر > | اندودرم 
مزودرم 
اکتودرم 


این 0499« دوره اندام زایی نامیده می‌شود چون 
طی آن هر يك از سه لایه زایا. بافت‌ها و اندام‌های 
اختصاصی خود را تشکیل می‌دهند در نتیجه 
خصوصیات ظاهری و مهم بدن تا آخر ماه دوم قابل 
شناسایی است. 


مشتقات UY‏ زابای اکتودرمی 


در ابتدای هفته سوم LY‏ زایای اکتودرمی به شکل 
صفحه مسطحی است که ناحیه سری آن عریض‌تر از 
ناحیه دمی است. ایجاد نوتوکورد و مزودرم پره‌کوردی و 
اثر القایی آنها باعث می‌شود که اکتودرم روی نوتوکورد 
قطور شود و صفحه عصبی" را تشکیل دهد. سلول‌های 
این صفحه نورواکتودرم را می‌سازند و اثر القایی روی 
Lal‏ اولین اتفاق در روند عصب‌دار شدن" است. 

اگر 31۳-4حاضر و فعال باشد. اکتودرم برای 
ایجاد اپیدرمیس القاء می‌شود. مزودرم به مزودرم 
بینابینی و مزودرم صفحه جانبی تبدیل می‌شود. اگر 
اکتودرم محافظت شود تا در معرض ۲1۷۲۳قرارنگیرد. 
«موقعیت پیش‌فرض,» آن این است که به بافت عصبی 


۱ - Neural plate 
2 - Neurulation 


تبدیل می‌شود. عامل عملکرد BMP-4‏ سه ملکول دیگر 
به نام‌های ناگین". کوردین" و فولیستاتین" هستند. 
این سه پروتئین در گره اولیه (گره نظم‌دهنده). 
نوتوکورد و مزودرم پره‌کوردی حضور دارند و باعث 
می‌شوند اکتودرم از طریق مهار BMP‏ به بافت 
عصبی و مزودرم به نوتوکورد و مزودرم مجاور 
محوری تبدیل شود. البته این القاءکننده‌های عصبی 
فقط می‌توانند باعث تشکیل بافت‌های عصبی مربوط 
به مغز پیشین"و مفز میانی شوند.القای ساختارهای 
انتهایی (دمی) صفحه عصبی (پسین مغز و نخاع). بر 
عهده دو پروتئین ترزشحی دیگر به نام‌های ۱۷۱۱-38 و 
FGF‏ (عامل رشد فیبروبلاست‌ها) است. همچنین به 
نظر می‌رسد رتينوئيك اسید (RA)‏ نیز در ایجاد تفاوت 
بین ساختارهای محور سری -دمی نقش دارد چرا که 
به طور تجربی دیده شده است که این ملک ول می‌تواند 
با تنظیم نحوه بیان ژن‌های هومئوباکس" باعث شود 
قطعات سری تغییر ویژگی پیدا کنند و به قطعات دمی‌تر 
تبدیل شوند. 


3 - Noggin 
4 -Chordin 
5 - Follistatin 
6 - Forebrain 
7 


- Homeobox 
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: نکته 
| متوقف شدن فعالیت BMP-4‏ (عضو خانواده (TGF‏ © 
عامل مسبب تشکیل صفحه عصبی است. : 
| خانواده TGF‏ عامل شکمی شدن سلول‌های مزودرم : 


عصب‌دارشدن یا نورولاسیون 

روندی است که در آن صفحه عصبی به لوله 
عصبی‌تبدیل می‌شود. در انتهای هفته سوم لبه‌های 
کناری صفحه عصبی بیشتر برآمده می‌شوند و 
چین‌عصبی" را می‌سازند ناحیه بین چین‌های عصبی 
فرورفته می‌شود و ناودان عصبی" را می‌سازد. به 
تدریج چین‌های عصبی به هم جوش می‌خورند 
این Jae‏ از ناحی دای که ay‏ گردن را جواهد سساشت 
(سومیت پنجم) شروع شده و در دو Cake‏ سری و 
دمی پیش می‌رود و لوله عصبی تشکیل می‌شود 
(شکل۵۱). دو انتهای سری و دمی لوله عصبی از 
طریق نوروپورهای سری و دمی با حفره آمنیونی 
ارتباط دارد. نوروپور سری تقریبا در روز ۲۵ als yo)‏ ۱۸ 
ت۲۰۱ سومیتی) و نوروپور دمی در روز ۲۸ (مرحله ۲۵ 
سومیتی) بسته می‌شود. در نتيجه عصب دار شدن 
کامل می‌شود و دستگاه عصبی مرکزی به صورت 
لوله بسته‌ای درمی‌آید که بخش تحتانی این لوله 
باريك‌تر است و نخاع را می‌سازد و بخش سری که 
بسیار پهن‌تر است وزیکول‌های مغزی (بطن‌های 
مغزی) را می‌سازد. 


1 - Neural Fold 
2 - Neural Groove 


Pericardial bulge 


Otic placode 


| ۰ Cut edge of amnion 


Anterior neuropore 


۳ 
۳ Pericardial bulge 


شکل ۸۰۵-۱) نمای خلفی رویان 83 La‏ ۲۲ روزه انسان. 
ole (B‏ خلفی رویان تقریبً ۲۲ روزه انسان. 


هفته سوم تا هشتم: دوره رویانی ۷ 


سلول‌های Asien‏ عصیبی 


هنگامی که چین‌های عصبی به هم جوش 
می‌خورند» سلول‌های لبه کناری یا ستیغ نورواکنودرم 
از سلول‌های مجاور جداشده و ستیغ عصبی" را 
می‌سازند. این سلول‌ها هنگامی که با حرکت و 
جابجایی فعال خود نورواکتودرم را ترك می‌کنند و 
به مزودرم زیرشان نقوذ می‌کنند از نوع پوششی به 
مزانشیمی pat‏ می‌یابند. 


:]. مزودرم به سلول‌هایی اطلاق می‌شود که از : 
| اپی‌بلاست و بافت‌های خارج رویانی منشاً می‌گيرند. : 

مزانشیم به بافت همبندسست رویانی. بدون توجه : 
: به منشاً آن, اطلاق می‌شود. 


سلول‌های ستیغ ناحیه تنه پس از بسته‌شدن لوله 
عصبی, نورواکتودرم را ترك کرده و از دو مسیر مهاجرت 
می‌کنند : 

۱) مسیر پشتی از طریق درم جایی که از منافذی 
در غشاء پایه وارد اکنودرم شده و ملانوسیت‌های 
پوست و فولیکول‌های مو را تشکیل می‌دهند. 

۲) مسیر شکمی از طریق نیمه قدامی هر يك از 
سومیت‌ها که باعث تشکیل گانگلیون‌های حسی. 
اعصاب سمپاتيك و روده‌ای. سلول‌های شوان و 
سلول‌های مدولای آدرنال می‌شوند. همچنین 
سلول‌های ستیغ عصبی در شکل‌گیری اسکلت 
کرانیوفاسیال و نیز نورون‌های گانگلیون‌های 
جمجمه‌ای. سلول‌های گلیال و سلول‌های دیگر 


1 - Neural crest 


انتهای فصل) سلول‌های ستیغ عصبی در تشکیل 
اعضا و بافت‌های مختلف بدن چنان نقش مهم و 
پایه‌ای دارند که بعضی اوقات به آنها لاه زاییای 
چیهسارم گفته می‌شود. 

ای ساول‌های ستیخ عصبی نیازبه تعامل it‏ 
اکتسودرم عصبی و اکتودرم سطحی (اپیدرمیس) دارد. 
سرنوشت لایه‌های اکتودرم به غلظت BMP‏ بستگی 
دارد: به‌طوری‌که CUBE‏ زساد باعث شکل‌گیری 
اپیدرمیس می‌شود؛ میسزان متوسسط, در حد بیین 
صفحه عصبی و اکتودرم سطحی. euch‏ التاء 
باعث شکل‌گیری اکتسودرم عصبسی می‌شود. (BMP‏ 
همچنین مهاجرت سلول ستیغ عصبی, تکثیر و تمایز 
را تنظیم می‌کند و غلظت‌های pat‏ طبیعی پروتئین‌ها 
منجر dy‏ نقصان ستیغ عصبی در حیوانات آزمایشگاهی 
در ناحیه صورتی- جمجمه‌ای می‌شود. 

پس از بسته شدن لوله عصبی, دو ضخیم‌شدگی 
اکتودرمی دوطرفه, ix‏ پلاکودهای شنوایی و 
پلاکودهای عدسی در تاحیه سری رویان ظاهر 
می‌رون د و وزیکول‌های شنوایی را می‌سازند که 
بعدا تبدیل به ساختارهایی می‌شوند که مسئول 
شنوایی و حفظ تعادل هستند. تقریبا در همین زمان 
یلا کودهای عدسی ایجاد می‌شوند. این پلاکودها 
هم به داخل می‌روند و در هفته پنجم عدسی 
چشم را می‌سازند. 
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5 جنین شناسی 


Otic 0۵ 


Lens 
Pharyngeal 
placode arches 
Heart bulge Limb 
ar ridge 
Vitelline duct 


Umbilical cord 


Allantois 


28 days 


شکل ¥-0. ols‏ سمت چب يك روبان تقریباً ۲۸ روزه 


۰ ۲ ۴ 


Paraxial = Intermediate Intermediate Somite 
mesoderm 22 mesoderm mesoderm 


Intercellular 


cavities in 
Dorsal lateral 
aorta plate 
Intra- 
embryonic 
body cavity 
‘Endoderm 


شکل ۵-۳. مقاطع عرضی که نشان‌دهنده تکامل لایه زایای مزودرمی است. (A‏ روز نوزدهم. (B‏ روز بیست و یکم. 
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هفته سوم تا هشتم: دوره رویانی 


به طور کلی AY‏ زایای اکتودرمی مسئول ساخت : 
| اندام‌هایی است که تماس انسان را با جهان خارج برقرار : 
: می‌کنند: الف) دستگاه عصبی مرکی ب) دستگاه : 
| عصبی محیطی ج)اپی‌تلیوم حسی چشم, بینی و گوش : 
| د) اپیدرم که شامل مو و ناخن و HE‏ زیرپوستی و غدد : 
| شیری است و همچنین غده‌هیپوفیز ومینای دندان. . : 


مشتقات لایه زایای مزودرمی 


در ابتدا, سلول‌های این As‏ به صورت صفحه 
نازکی از بافقتی سست در دو طرف خط وسط دیده 
می‌شوند. اما تا حدود روز هفدهم, سلول‌های نزديك 
خط وسط 5 تکثیر می‌بابند و صفحه باقتی ضخیمی به 
نام مزودرم کنار محوری (پاراکزیال) را می‌سازند. 
می‌سازد. ایجاد حفرات بین سلولی در صفحه جانبی و 
به هم پیوستن cpl‏ حفرات باعث تقسیم این بافت به 
دو لایه می‌شود: الف) لابه‌ای که با مزودرم پوشاننده 
کیسه آمنیون در EL‏ امتداد است و AY‏ مزودرمی 
سوماتيك یا جداری نام دارد؛ ب) لایه‌ای که با 
مزودرم پوشاننده کیسه زرده در يك امتداد است و 
لایه مزودرمی اسپلانكنيك یا احشایی نام دارد. 
این دو لابه. حفره داخل رویانی" را که تازه تشکیل 
شده و در دو طرف رویان با حفره خارج رویانی در 
کنار محوری و مزودرم صفحه جانبی را به هم وصل 
می‌کند, مزودرم بینابینی نامیده می‌شود (شکل 
(a-¥‏ 


1 - Intraembryonic Cavity 


کاربرد بالینی 
نقص‌های لوله عصبی 


نقص در لوله عصبی (NTDS)‏ در pis dou‏ 
بسته‌ شدن مجرای عصبی رخ می‌دهد. آگر لوله عصبی 
نگرفته و به این عارضه آنانسفالی گویند. اگر این عدم 
بسته‌ شدن در قسمت گردنی تاناحیه پشتی رخ دهد. 
به آن اسپینابیفیدا گویند. معمول‌ترین محل برای 
بروز عارضه اسپینابیفیدا ناحیه لومبوساکرال می‌باشد 
که بیانگر این مطلب است که فرایند مسدودشدن در 
این منطقه ممکن است نسبت به فاکتورهای ژنتیکی و 


| آنانسفالی يك عارضه کشنده‌است واکثراین : 
| موارد قبل از تولا تشخیص داده شده و به بارداری‌ها : 
: خاتمه داده می‌شود. کودکان مبتلا به اسپینابیفیدا : 
| مقداری از فعالیت عصبی‌شان را بسته به Pde‏ 
| ضایعه وارده به نخاع و شدت آن از دست می‌دهند. 

اگر خانم‌هاروزانه ود ۴۰۰ اسید فوليك (دوزی 
که در اکتر مولتی ویتامین‌ها می‌باشد) را از ۲ماه قبل از 
شروع بارداری شروع کرده و طی بارداری ادامه دهند. از 
۰ ین ناهنجاری‌ها جلوگیری می‌شود. از آنجایی که 
1/0۰ از بارداری‌ها ناخواسته می‌باشد ‘ بنابراین. توصیه 
می‌شود که خانم‌هایی که در سن بارداری هستند روزانه 
از مولتی‌ویتامین‌هایی که حاوی لا ۴۰۰ اسید فوليكت 
هستند» استفاده نمایند. اگر خانمی فرزندی مبتلا به 
1دارد و یا اگر سابقه‌ای از این عارضه در خانواده 
آوست» توصیه می‌شود روزانه Ug‏ ۴۰۰ فوليت اسید 
مصرف نموده و زمانی که قصد باردارشدن را دارد (از یک 
ماه قبلش)۰ ۰ ۰ میکروگرم روزانه را مصرف کند. 
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5 جنین شناسی 


مزودرم پاراآگزیال 


تا آغاز هفته سوم. مزودرم کنار محوری در قطعاتی 
منظم می‌شود که سومیتومر نأمیده می‌شوند و las!‏ در 
Aol‏ سر رویان ایجاد و سپس در جهت دم ادامه می‌یابد. 

هر سومیتومر از سلول‌های مزودرمی به صورت 
حلقه‌های متحدالمرکز تشکیل می‌شود. در ناحیه سر. 
این ساختارها. ol por‏ با قطعات تشکیل‌شده از صفحه 
عصبی. نورومرها! را می‌سازند و بخش عمده‌ای از 
مزانشیم سر را ایجاد می‌کنند. از ناحیه پس‌سری به 
بیشتری می‌گیرند. آولین جفت سومیت در تاحیه گردنی 
روبان تقریبا در jay‏ بیستم تکامل ایجاد می‌شود. از 
این ناحیه سومیت‌های جدید با سرعت تقریبا سه 
سومیت در روز dy‏ سمت دم جنین ایجاد می‌شوند. 
به نحوی که در پایان هفته پنجم. ۴۲ تا ۴۴ جفت 
سومیت در بدن رویان مشاهده می گردد. 

سومیت‌ها شامل ۴ جفت پس سری. ۸ جفت 
گردنی. ۱۲ جفت سینه‌ای ۵ جفت کمری. ۵ جفت 
خاجی. ۸ ت۱۰ جفت دنبالچه‌ای هستند. اولین جفت 
پس‌سری و ۵ تا ۷ جفت آخر دنبالچه‌ای بعدا از Cre‏ 
می‌روند و سومیت‌های باقیمانده اسکلت مخوری Or‏ 


: طی این دوره از تکامل. سن رویان را برحسب تعدلا : 


1 - Neuromeres 


۳۶ 


تنظیم مولکولی تشکیل سومیت 


تشکیل سومیت‌های قطعه قطعه شده از مزودرم 
پیش‌سومیتی قطعه قطعه نشده. وابسته به ساعت 
قطعه‌قطعه‌شدن! است که توسط بیان دوره‌ای 
تعدادی از Lag}‏ ایجاد می‌شود. ژن‌های چرخه‌ای 
شامل اعضای مسیرهای ارسال Notch ply‏ و WNT‏ 
هستند که با الگوی نوسانی در مزودرم پیش‌سومیتی 
بیان می‌شوند. بنابراین پروتئین Notch‏ در مزودرم 
پیش‌سومیتی برای تشکیل سومیت بعدی تجمع می‌یابد 
و زمانی که سومیت تشکیل شد. کاهش می‌يابند. 


آفزايش پروتئین ple Notch‏ ژن‌های ایحادکننده 
سومیت راء فعال می‌کند. 

هر سومیت توسط رتينوئيك اسید (RA)‏ و 
ترکیبی FGFS}!‏ و ۰۷۷132 تنظیم می‌شود. بیان 
غلظت‌های بالای RA‏ در Asli‏ جمجمه‌ای و کاهش 
غلظت آن در ناحیه دمی انجام می‌شود و این در حالی 
است که ترکیب پروتئین‌های ۳0۳8 و WNT3a‏ در 
غلظت‌های YL‏ در Holi‏ دمی و غلظت‌های پایین 
در dob‏ جمجمه‌ای بیان می‌شوند. این هم‌پوشانی 
شیب‌های بیان ژن‌ها باعث کنترل ساعت قطعه قطعه 
شدن و فعالیت مسیر Notch‏ می‌شود. 


تمایز سومیت‌ها 
با آغاز هفته چهارم. سلول‌های واقع در جدار شسکمی 
9 داخلی سومیت خاصیت اپی‌تلیالی‌شان )\ از دست داده و 
دوباره به صورت مزانشیمی (مشابه فیبروبلاست) در می‌آیند 
وباعث شکلگیری اسکلروتوم می‌شوند که به مهره‌ها و 


2 - Segmentation clock 


هفته سوم تا هشتم: دوره رویانی و 


دنده‌ها تمایز خواهند cdl‏ سلول‌های واقع در لبه‌های 
پشتی داخلی و شکمی - جانبی ناحیه بالایی سومیت. 
پیش‌سازهای سلول‌های عضلانی را تشکیل می‌دهند 
در حالی که سلول‌های مابین این گروه‌ها باعث تشکیل 
درماتوم می‌شوند. سلول‌های هر دو گروه پیش‌سازهای 
عضلانی مجددا مزانشیمی شده و به زیر درماتوم مهاجرت 
نموده تا درمومیوتوم را بسازند. سلول‌های موجود در 
درمومیوتوم در UY Calas‏ درمیس پوست قسمت پشتی 
و عضللات پشتی. دیواره بدن (عضلات بین دنده‌ای) و 
برخی عضلات اندام را می‌سازند. 

صرف‌نظر از Jove‏ استقرار نهایی سلول‌ها» هر میوتوم 
و درماتوم» عصب خود را از همان قطعه‌ای که در ابتدا از 
آن Lite‏ گرفته بوده‌اند. دریافت می‌کنند. به این ترتیب 
هر سومیت. اسکلروتوم (جزء غضروفی و استخوانی). 
میوتوم (جزء ماهیچه‌ای در هر قطعه) و درماتوم 
(جزء پوستی در هر قطعه) مخصوص به خود را دارد. 


| یام‌های لازم برای تمایز سومیت‌ها از بافت‌های : 
: اطراف از جمله نوتوکورد. لوله عصبی, اپیدرم و 
مزودرم صفحه جانبی منشا می‌گیرند. 
پروتئین‌های ترزشحی حاصل از فعالیت ژن‌های 
خارپشت صوتی (SHH)‏ و Noggin‏ که توسط 
نوتوکورد و قسمت کفی لوله عصبی تولید می‌شود. 
باعث می‌گردد بخش شکمی -میانی (ونترومدیال) 
سومیت به اسکلروتوم تبدیل شود. در آثر این القاء 
در سلول‌های اسکلروتوم. عامل نسخه‌برداری PAX\‏ 
فعال می‌شود که آغازگر فعالیت آبشاری از ژن‌های 
مهره‌ها ضروری هستند. پروتئین‌های wnt‏ مربوط 
به بخش پشتی لوله عصبی. در قسمت پشتی داخلی 
(دورسومدیال) سومیت موّثرند و منجر به بیان ژن 


3 می‌شوند که مشخصه ناحیه درمومیو سوم 
است. بخش میانی اپیدرم پشتی سومیت. تحت تأثیر 
نوروتروفین ۲ (071-3)که از Aol‏ پشتی لوله عصبی 
ترشح‌می‌شود. درم را به وجود می‌آورد. 


مزودرم بینابینی 

این بافت ay‏ شیوه‌ای متفاوت تمایز می‌یابد. 
در ناحیه گردنی و سینه‌ای فوقانی توده‌های سلولی 
با آرایش قطعه‌ای تشکیل می‌دهند که نفروتوم 
آینده را می‌سازند ولی در نواحی دمی‌تر توده بافنتی 
یکپارچه‌ای (بدون سگمان) به نام طناب نفروژنيك 
را به وجود می‌آورند. از این دو قسمت اجزای ترشحی 
سیستم دفعی و تناسلی به وجود می‌آیند. 


مزودرم صفحه جانبی 


به دو لایه جداری و احشایی تقسیم می‌شود که 
اولی حفره داخل رویانی را مفروش می‌کند و دومی 
احشای داخلی بدن را احاطه می‌کند. مزودرم جداری 
همراه با اکتودرم رویش, دیواره‌های جانبی چین‌های 
بدن را می‌سازد. این Lage‏ همراه با چین‌های سر 
(سفاليك) و دم (خلفی). جدار شکمی بدن را می‌بندند. 
مزودرم احشایی و اندودرم جنینی هم دیواره مجرای 
روده را می‌سازند. سلول‌های لایه جداری مزودرم 
بینابینی که دور تا دور حفره داخل رویانی قرار دارند 
غشای مزوتلیال یا سروزی را می‌سازند که 
حفره‌های صفاقی و جنبی و پریکاردیال را مفروش 
می‌کنند. سلول‌های لایه احشایی مزودرم بینابینی, 
غشای سروزی نازکی را در اطراف هر يك از احشای 
داخلی ایجاد می‌کنند. 


FY 


5 جنین شناسی 


خون و عروق خونی 

عروق خونی به دو طریق شکل می‌گیرند: 
واسکولوژنز که در آن عروق از جزایر خونی به وجود 
می‌آیند و آنژیوژنز که شامل جوانه‌زدن از Gore‏ 
موجود است. اولین pal je‏ خونی در مزودرم اطراف 
دیواره کیسه زرده در هفته سوم تکامل و اندکی 
بعد در مزودرم صفحه جانبی و ples‏ نواحی ظاهر 
می‌شوند. جزایر فوق از سلول‌های مزودرم به وجود 
می‌آیند که Lill‏ می‌شوند تا همانژیوبلاست‌ها را که 
پیش‌ساز مشترك عروق و سلول‌های خونی هستند 
تشکیل دهند. با وجود اینکه اولین سلول‌های خونی 
از جزایر خونی موجود در جدار کیسه زرده به‌وجود 
می‌آیند. این جمعیت موقتی است. به طور مشخص . 
سلول‌های بنیادی هماتوپوتتيك از مزودرمی که آتورت 
را احاطه می‌کند, در محلی نزديك محل تکامل کلیه 
مزونفريكك است و ناحیه آثورت - گناد - مزونفروس 
(/۸60۱)نامیده می‌شود, مشتق می‌شود. این سلول‌ها 
کبد را کلونیز می‌کنند که از ماه دوم تا هفتم تکامل 
جنین, به اندام اصلی هماتوپوئتيك جنین, BAS‏ 
می‌شود. سلول‌های بنیادی کبد. مغز استخوان «ly‏ 
بافت مشخص خونسازی. در ماه هفتم بارداری کلونیز 
می‌کنند و پس از آن OS‏ فعالیت خونسازی‌اش را از 
دست میدهد. 

2 باعث القاء تکامل جزیره خونی از 
سلول‌های مزودرمی مناسبی می‌شود که باعث 
تشکیل همانژیوبلاست‌ها می‌شوند. همانژیوبللاست‌ها 
جهت تشکیل سلول‌های خونی و عروق هدایت 
و تحت تأثیر فاکتور رشد آندوتلیال عروقی 
(۷]6۳)ترشح شده توسط سلول‌های مزودرم اطراف 
Lil‏ می‌شوند. همانژیوبلاست‌ها در مرکز جزایر خونی 
سلول‌های بنیادی خون‌س از را تشکیل می‌دهند 
که پیش‌ساز همه سلول‌های خونسی هستند 


۳۸ 


همانژیوبلاست‌های محیطی به آنژیوبلاست تمایز 
می‌یابن د که پیش‌ساز عسروق خونسی هستند. 
درنهایت آنژیوبلاست‌ها توسط VEGF‏ مترشحه از 
سلول‌های مرودرم اطراف osu lal.‏ 9 سلول‌های 
اندو تلیسال را ایجاد می‌کنند. سپس همین فاکتور. 
به هم پیوستن سلول‌های آندوتلیال و تشسکیل 
اولین عروق خونی اولیه را تنظیم می‌کند. هنگامی 
که فرایند واسکولوژنز. بستر عروقی اولیه شامل 
آتورت خلفی و وریدهای کاردینال را ایجاد می‌کند. 
عروق دیگر در اثر آنژیوژن ز یا جوانه زدن عروق 
جدید اضافه می‌شوند. تخصصی‌شدن شریان‌ها. 
وریدها 9 دستگاه لنفاوی بلافاصله پس از sul‏ 
آنژیوبلاست روی می‌دهد. بلوغ و تغییر شکل عروق 
توسط عوامل دیگری مانند ۳067 و TGF-B‏ 
تنظیم می‌شود که در نهایت منجر به شکل‌گیری 
الگوی بالفین می‌شود. 


کاربرد بالینی 


همانژیوم مویرگی مجموعه‌ای از عروق خونی 
مویرگی است که به طور غیرطبیعی متراکم شده و 
شایع‌ترین تومور شیرخواران محسوب می‌شود. این 
تومور در هر قسمتی از بدن ممکن است ایجاد شود 
وی ممخولا با lags La‏ سای صورتی 
مرتبط است. ضایعات صورت ممکن است کانونی یا 
منتشر باشند. ضایعات منتشر عوارض ثانویه پیشتری 
ایجاد می‌کنند. 


| بیان عامل رشد شبه انسولین (IGF2)2‏ دراین : 
| ضایعات افزایش می‌یابد و عامل احتمالی رشد ‏ 
: غیرطبیعی عروق محسوب می‌شود. : 


هفته سوم تا هشتم: دوره رویانی 


: بافت‌ها و ارگان‌های زیر دارای Lite‏ مزودرمی : 
: هستند:الف) بافت‌های‌حمایت‌کننده‌مانندیافت‌همیند» : 
| غضروف و استخوان ب) ماهیچه‌های صاف و مخطط : 
ج) سلول‌های خونی و لنفی ودیوره‌های قلب. رگ‌های : 
| خونی و لنفی د) کلیه‌ها. گنادها و مجاری مربوط به آنها : 
| ) قسمت قشری غده فوقکلیوی و) طحال. 


مشتقات لابه زابای اندودرمی 


مهم‌ترین دستگاه متشکل از این ALY‏ دستگاه 
گوارش است. لایه زایای اندودرمی سطح شکمی 
رویان را می‌پوشاند و سقف کیسه زرده را می‌سازد. 
در اثر تشکیل و رشد وزیکول‌های مغزی تاخوردگی 
سری -دمی ایجاد می‌شود. چین‌های جانبسی به 
سمت شکمی هم تشکیل شده و هم منتقل می‌شوند 
تادر بستن دیواره بدن شرکت کنند. 

در اثر خمیدگی سری -دمی, دائما بخش بزرگتری 
از حره از آندودرم. (جهت تشکیل لوله گوارش). AY‏ 
زایا با بدن جنین یکی شده تا مجرای روده را تشکیل 
دهند. این مجرا به سه ناحیه تقسیم می‌شود: روده 
جلویی. روده میانی و روده خلفی. میان روده از طریق 
ساقه عریضی به نام مجرای ویتلین به کیسه زرده 
متصل است که در ابتدا عریض است اما با رشد بیشتر 
oly,‏ باريك و بسیار درازتر می‌شود. 

انتهای سری پیشین روده به طور موقت توسط يك 
غشای اکتودرمی - اندودرمی محدود می‌شود که غشای 
دهانی ‏ حلقی نامیده می‌شود. در هفته چهارم این غشا 
پاره شده و يك ارتباط jb‏ پین حفره دهان و روده اولیه به 
وجود می‌آید. پسین روده هم به طور موقت توسط يك 
غشای اکتودرمی -اندودرمی به نام نغشای کلوآ کی مسدود 


= 


می‌شود. cpl‏ غشا در هفته هفتم پاره شده و سوراخ مقعد را 
به وجود می‌آورد. 


| در نتیجه چین‌خوردگی از سر. دم و دو چین دیواره : 
| جانبی بدن, جدار شکمی بدن جنین بسته می‌شود ‏ 
: به‌جز قسمت کوچکی در ناحیه ناف که مجرای : 
: کیسه زرده و ساقه متصل‌کننده به آن چسبینه‌اند. : 

یکی دیگر از نتایج مهم خمیدگی سری -دمی و جانبی , 
ورود بخشی از آلانتوئیس به بدن رویان است که در اين 
محل کلوآلك را می‌سازد. انتهای دیگر آلانتوئیس در ساقه 
متصل‌کننده باقی می‌ماند. در هفته پنجم. مجرای کیسه 
زرده. آلانتوئیس و عروق بند ناف تنها به ناحیه حلقه نافی 
محدود می‌شود. در انسان. تنهاء بقایای تکامل نیافته کیسه 
زرده وجود دارد و احتمالا دارای نقش تغذیه‌ای در مراحل اول 
تکامل است. از وظایف کیسه زرده. جای دادن به سلول‌های 
Ll;‏ است که در دیواره خلفی آن قرار می‌گیرند Lang 4S)‏ به 
گونادها مهاجرت می‌کنند) همچنین در ساخت تعدادی از 
اولین سلول‌های خونی نقش دارند. 


| لایه زایای اندودرمی در ابتدا پوشش اپی‌تلیومی روده 
: ولیه و بخش‌های داخل رویانی آلانتوییس و مجرای 
: ویتلین را می‌سازد. در طی تکامل این لایه باعث 
ساخت اجزای زیر می‌شود: الف) پوشش اپی‌تلیومی 
| مجاری تنفسی؛ ب) پارانشیم تیروئید. پارآتیروئید. 
LS :‏ و پانکراس؛ج) داربست مشبك لوزه‌ها و تیموس؛ 
: د) پوشش اپی‌تلیومی مثانه و پیشابراه و د) پوشش 
| آپی‌تلیومی حفره صماخی و مجرای شنوایی. 


: توجه : 
| شکل‌گیری محور سری -دمی بدن رویان بر عهده : 
| ژن‌های هومئوباکس است. : 


5 


5 جنین شناسی 


شکل ظاهری جنین 
در طی ماه دوم تکامل 


در پایان هفته چهارم هنگامی که رویان تقریبا 
YA‏ سومیت دارد. خصوصیات ظاهری اصلی. وجود 
سومیت‌ها 9 قوس‌های حلقی هستند. در طی ماه دوم 
شکل ظاهری رویان به cde‏ آندازه بسیار بزرگ سر 
و تشکیل اندام‌ها. صورت. گوش‌هاء بینی و چشم‌ها 
تغییر زیادی می‌کند. تا آغاز هفته پنجم اندام‌های 
فوقانی و تحتانی به شکل جوانه‌های پارویی شکلی 
ایجاد شده‌اند. جوانه‌های اندام فوقانی در خلف 
برآمدگی پریکاردی و از سطح سومیت چهارم گردنی 
تاسومیت Jol‏ سینه‌ای قرار دارند و از ثسبکه بازویی 
عصب می‌گیرند. جوانه‌های اندام تحتانی ۰ کمی بعد 
در پایین محل انصال سناقه نافی ایجاد می‌شنوند. این 


جوانه‌ها در سطح سومیت‌های کمری و خاجی فوقانی 
قرار دارند. به زودی. چهار ناودان شعاعی که پنج ناحیه 
کمی ضخیم‌تر را از هم جدا می‌کنند در بخش انتهایی 
جوانه‌ها ظاهر می‌شوند که نشانه تشکیل انگشتان است. 

این ناودان‌ها که اشعه (ray)‏ نامیده می‌شوند. 
ابتدا در جوانه دست و سپس ay‏ فاصله کمی در جوانه 
پا ایجاد می‌شوند چرا که اندام فوقانی از نظر تکاملی 
کمی جلوتر از اندام تحتانی است. 

همان طور که پیشتر اشاره کردیم . بیشتر اعضاء 
اصلی و دستگاه‌های بدن در طی سومین تا هشتمین 
هفته رشد تشکیل می‌شوند و لذا این دوره. دوره 
اندام‌زایی نامیده می‌شود. در Cpl‏ دوره جنین بیشترین 
حساسیت را نسبت به تأثیرات ژنتیکی و محیطی 
دارد و به همین دلیل در این دوره بیشترین نقایص 
ساختمانی مهم به وجود می‌آیند. 


جدول ۰۶-۱ مشتقات ستیخ عصبی 


بافت همبند و استخوان‌های صورت و جمجمه 
گانگلیون‌های اعصاب جمجمه‌ای 


سلول‌های ) غده تیرویید 


دیواره مخروطی تنه‌ای قلب 


ادنتوبلاست‌ها 


بافت درم در dol‏ صورت و گردن 
گانگلیون‌های نخاعی (ريشه خلفی) 
گانگلیون‌های جلوی آئورتی و زنجیره سمپاتيك 
گانگلیون‌های پاراسمپاتيكک دستگاه گوارش 
بخش مرکزی غده فو ق کلیوی 


سلول‌های شوان 
سلول‌های گلیال 
مننژ (forebrain)‏ 
ملانوسیت‌ها 


سلول‌های عضله صاف عروق خونی صورت و forebrain‏ 


هفته سوم تا هشتم: دوره رویانی 


چکیده فصل پنجم 


هفته سوم تا هشتم تکامل ؛ دوره اندام‌زایی 


لایه زایای اکتودرمی >> | دستگاه‌عصبی‌مرکزی 
دستگاه عصبی محیطی 
اپی‌تلیوم حسی گوش, بینی. چشم 
پوست (مو, ناخن) 
غده هیپوفیز» غدد شیری و عرق و مینای دندان 


AY‏ زایای مزودرمی؛ مزودرم JUS‏ محوری. مزودرم بینابینی و مزودرم صفحه جانبی 


ادا ناش موس 
Mi ita‏ تس بافت‌های حمایت‌کننده CL)‏ همبند. غضروف. استخوان) 


asiegabe‏ مان رانا 

سلول‌های خونی و لنفی و دیواره‌های قلب و رگ‌های خونی و لنفی 
کلیه‌ها, گنادها و مجاری مربوط 

قشر فوق کلیه 

طحال 


میوتوم 
اسکلرتوم 
درماتوم 


مزودرم کنار محوری > سومیتومرها > سومیت‌ها > 


ay‏ زایای اندودرمی cS‏ اپي‌تلیوم پوشاننده دستگاه تنفس 


پارانشیم غدد تیروئید. پاراتیروئید. کبد و پانکراس 
استروماي مشبات لوزه‌ها و غدد تیموس 

اپي‌تلیوم پوشاننده مثانه و اورترا 

آپي‌تلیوم پوشاننده صندوق صماخی و شیپور استاش 


طی هفته‌های سوم و چهارم اکتودرم. صفحه 
عصبی را تشکیل می‌دهد و اندودرم با لوله‌شدن به 
سمت پایین لوله گوارش را ایجاد می‌کند. مزودرم 
که بین این دو قرار دارد به دو as‏ احشایی و جداری 
(سوماتیک) تقسیم می‌شود. oY‏ احشایی به لوله 
گوارش اتصال می‌یابد و oY‏ جداری به همراه اکتودرم 
خمیدگی‌های جانبی جدار بدن را ایجاد می‌کند. > CS‏ 
این خمیدگی‌ها در جهت شکمی و اتصال آنها به هم 
باعث بسته شدن جدار شکمی بدن می‌شود. فضای 
بین لایه‌های احشایی و جداری مزودرم صفحه جانبی 
راحفره بدن اولیه می‌نامند. 


تشکیل حفره داخل رویانی 


در پایسان هفته سسوم مزودرم داخل رویانی در 
دو طرف خط وسط در اثر تمایز dy‏ سه بخش تقسیم 
می‌شسود: بخش کنار محوری, بخش بینابینی و 
صفحه جانبی. باایجاد شکاف‌های بین‌سلولی. 
مزودرم صفحه جانبی به دو لایه تقسیم می‌شود: 


۱) لایه مزودرم سوماتيك که مجاور صفحه اکتودرم 
است و با LY‏ مزودرم جداری DE‏ رویانی در SVL‏ 
آمنیون ادامه می‌یابد. لایه مزودرم سوماتیک و اکتودرم 
با هم سوماتویلور نامیده می‌شوند.۲) لایه مزودرم 
احشایی مجاور اندودرم که مجرای روده را تشکیل 
می‌دهد و با a‏ احشایی مزودرم خارج رویانی پوشاننده 
کیسه زرده ادامه می‌یابد. لایه مزودرم احشایی و اندودرم 
زیرین روی هم اسپلانکنوپلور نامیده می‌شوند. 

طی هفته چهارم. پهلوهای جنین شروع به رشد 
به سمت شکمی می‌کنند و دو چین دیواره بدنی جانبی 
را ایجاد می‌کنند. با پیشرفت این چین‌ها. oY‏ اندودرم 
نیز به سمت شکمی چین خورده و بسته می‌شود تا 
لول؛ گوارش را تشکیل دهد. در پایان هفته چهارم. 
چین‌های دیواره جانبی بدن در قسمت میانی به هم 
رسیده و به هم متصل می‌شوند تا دیواره شکمی بدن 
را ببندند. بسته شدن دیواره شکمی بدن به‌جز در ناحیه 
ساقه ارتباطی. کامل است. 

همچنین روده به جز در محل اتصال میان روده 
به کیسه زرده به‌طور کامل بسته می‌شود. این اتصال 
توسط مجرای زرده‌ای ایجاد می‌شود که در ماه‌های 
دوم و سوم بارداری همراه کیسه زرده ناپدید می‌شود. 
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GBS‏ جنین شناسی 


غشاهای سروزی 


سلول‌های مزودرم سوماتيك به سلول‌های مزوتلیومی 
تبدیل می‌شوند و لایه جداری GALLE‏ سروزی را 
تشکیل می‌دهند که سطح بیرونی حفره‌های صفاقی , جنبی 
و پریکاردی رامی‌پوشاند. به همین ترتیب سلول‌های AY‏ 
سروزی" را می‌سازند. اين AY‏ احشاء شکمی, ریه‌ها و 
قلب را می‌پوشاند. لایه‌های جداری و احشایی به صورت 
مزانتر یشتی در امتداد هم قرار دارند. این مزانتر شکمی 
لوله گوارش را در حفره صفاقی آویزان نگاه می‌دارد. فقط از 
انتهای تحتانی پیشین روده تا بخش فوقانی دئودنوم امتداد 
دارد و در اثر نازك شدن مزودرم دیواره عرضی ایجاد 
می‌شود. دیواره عرضی بخشی از مزودرم است که بافت 
همبند در کبد و تاندون مرکزی دیافراگم را می‌سازد. 

مزانترها. دو لابه از صفاق هستند که در حکم 
معبری برای عروق خونی و اعصاب و عروق لنفی 
روده‌ها هستند. 


کاربرد بالینی 


نقابص دیواره شکمی بدن در قفسه سیند. 
شکم و ON‏ رخ می‌دهد این ناهنجاری‌ها به دلیل 
عدم بسته شدن دیواره شکمی بدن می‌باشد. 

قلب نابجا: زمانی رخ می‌دهد که چین‌های دیواره 
جانبی بدن در ناحیه قفسه سینه نوار میانی را نبندند 
و در نتیجه منجر به این می‌شود که قلب در خارج از 
حفره بدنی قرار گیرد. گاهی اوقات نقائص انسدادی در 
col‏ خلفی جناغ شروع شده و تاقسمت بالای شکم 
a clo}‏ یافته و منجر به گستره‌ای از ناهنجاری‌ها می‌شود 
که به آن پنتالوژی مرکزی گویند. این گستره شامل 


1 - Visceral Layer of the Serous Membranes 
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قلب نابجا. نقائصی در ناحیه قدامی دیافراگم. فقدان 
پریکاردیوم. نقص در جناغ و نقائص دیواره شکمی از 
جمله امفالوسل و گاستروشیزی است. 

گاستروشیزی: زمانی رخ می‌دهد که دیواره بان 
در ناحیه شکمی بسته نشود. در نتیجه. لوپ روده‌ای 
Lina,‏ این نقص به داخل حفره آمینوتیکی دچار فتق 
می‌شود. لوپ‌های مبتلای روده ممکن است در اثر 
تماس با مایع آمنيوتيك به‌دلیل اثر خورنده آن. تخریب 
شوند و یا در اطراف هم پیچ بخورند (volvulus)‏ و 
خونرسانی یکدیگر را مختل کنند. 

اکستروفی کلوآك و مثانه: از انسداد غیرطبیعی 
دیواره بدن در ناحیه لگنی ناشی می‌شود. 

امفالوسل: به دلیل عدم انسداد در دیواره بدن 
نمی‌باشد. در عوض, زمانی رخ می‌دهد که روده میانی 
که به طور طبیعی در ۶-۱۰ هفتگی به داخل طناب 
افی دچار فتق می‌شود (فتق نافی فیزیولوژيك) به 
حفره شکمی برنگردد. 

هم امفالوسل و هم گاستروشیزی باعث افزایش 
مقدار آلفا فیتوپروتنین در مایع آمنیونی می‌شوند. 


دیافراگم و قفسه‌سینه 


دیواره عرضی EL‏ صفحه مزودرمی ضخیم است 
که فضای بین قفسه‌سینه و ساقه کیسه‌زرده را اشغال 
می‌کند. این دیواره از منشاً مزودرم احشایی قلب است 
و زمانی در جایگاه خود بین حفره‌های قفسه‌سینه 
و شکم ابتدایی قرار می‌گیرد که chal‏ جمجمه‌ای 
رویان رشد کند و به موقعیت جنینی انحنا بدهد. این 
دیواره. حفره‌های سینه‌ای و شکمی را به طور کامل 
از هم جدا نمی‌کند. بلکه سوراخ‌هایی در هر طرف 
پیشین روده به نام مجاری پریکاردی - صفاقی 
ایجاد می‌کند. 


لوله گوارش و حفره‌های بدن 


جوانه‌های ریوی با رشد خود. در Cote‏ 
دمی‌جانبی در این Glow‏ گسترش می‌یابند و 
ریه‌ها را ایجاد می‌کنند. در نتیجه رشد سریع 
Lea,‏ مجاری پریکاردی‌صفاقی کوچک می‌شوند. 
گسترش جانبی و شکمی در سطحی انجام می‌شود 
که در سمت خلفی چین‌های جنبی ‏ پریکاردی 
قرار دارد. با بزرگ شدن Lad)‏ مزودرم جدار تنه دو 
قسمت می‌شود: 

الف) جدار نهایی توراکس 

ب) غشاهای جنبی پریکاردی که لایه نازکی از 
مزودرم و حاوی وریدهای کاردینال مشترك و اعصاب 
فرنيك هستند. در نهایت این غشاها به یکدیگر و به 
ريشه ریه‌ها جوش می‌خورند و قفسه‌سینه به حفره 
پریکارد نهایی و دو حفره جنبی تقسیم می‌شود. 
در فرد Ah‏ غشاهای جنبی - پریکاردی, پریکارد 
فیبری را می‌سازند. 

ارتباط بین بخش‌های سینه‌ای و شکمی حفره 
تنه به وسیله چین‌های جنبی -صفاقی از بین می‌رود. 
میوبلاست‌هایی که از سومیت‌های بخش گردنی VD‏ 
منشأًّمی‌گیرند به داخل غشاها نفوذ می‌کنند تابخش 
ماهیچه‌ای دیافراگم را تشکیل دهند. بنابراین دیافراگم از 
ساختارهای زیر منشاً می‌گیرد: 

(Al‏ دیواره عرضی که بخش رباط مرکزی را می‌سازد؛ 

ب) دو غشاء جنبی -صفاقی ؛ 

ج) اجزا عضلانی از جدار جانبی و پشتی تنه؛ 

د) مزانتر مری که در آن پايك‌های دیافراگم" ایجاد 
می‌شوند. 

در Job‏ هفته چهارم دیواره عرضی در مقابل 
سومیت‌های گردنی قرار می‌گیرد و اعصاب نخاعی 
از قطعات ۳ و ۴ و ۵ گردنی gles‏ به داخل آن رشد 
می‌کنند (اعصاب فرنياث) . درهفته ششم. دیافراگم 


1 - Crura of the Diaphragm 


در حال تشکیل در سطح سومیت‌های سینه‌ای قرار 
می‌گیرد. نزول دیافراگم به علت رشد سریع بخش 
پشتی روبان در مقایسه با بخش شکمی است. 

در آغاز ماه سوم. بعضی از نوارهای پشتی دیافراگم 
در سطح مهره اول کمری قرار می‌گیرند. اعصاب 
فرنيك مسئول عصب‌دهی حسی و حرکتی به دیافراگم 
هستند. محیطی‌ترین بخش دیافراگم بضی رشته‌های 
حسی رااز اعصاب بین دنده‌ای تحتانی می‌گيرند. 


فتق دیافراگمی مادرزادی: از ناهنجاری‌های 
els‏ در نوزادان است. علت ایجاد اینست که dh‏ یا هر 
دو غشاء جنبی -صفاقی. نمی‌توانند مجاری پریکاردی 
صفاقی را ببندند و در نتیجه احشا شکمی به حفره جنب 
وارد می‌شوند و قلب به جلو رانده شده و ریه‌ها تحت 
Las‏ دچار هیپوپلازی می‌شوند. در اکثر موارد فتق در 
سمت چپ قرار دارد. 

فتق پارااسترنال: بخش کوچکی از الیاف 
ماهیچه‌ای ST SLD‏ تشکیل نمی‌شود و این فتق ایجاد 
می‌شود و کیسه صفاقی حاوی قوس‌های روده‌ای وارد 
قفسه سینه می‌شود. چنین نقصی معمولا در بخش 
قدامی دیافراگم است. 

فتق مری: به علت کوتاه بودن مادرزادی مری 
ایجاد می‌شود. در این حالت بخش‌های فوقانی معده 
در قفسه‌سینه می‌مانند و معده در محل دیافراگم تحت 
فشار قرار می‌گیرد. 


ن هفته سوم مزودرم رویانی ‏ > | جنب‌محوری 
بینابینی 
صفحه‌جانبی 


مزودرم سوماتيك -> لایه جداری غشاهای سروزی-> پوشاندن حفره‌های جنب و صفاقی و پریکاردی 


مزودرم احشایی -> لایه احشایی غشاهای سروزی -> پوشاندن ریه‌ها, قلب و احشاء شکمی 


دیافراگم حفره تنه -> | 


صفحه جانبی 


منشأً دیافراگم -> دیواره‌عرضی 
غشاهای جنبی_-صفاقی 
مزانتر پشتي مری 
اجزاءماهیچه‌ای 


غشاء جنبی پریکاردی EL‏ حفره پریکاردی 
دوحفره جنبی 


تکامل جنین 

از ابتدای ماه سوم تا پایان زندگی داخل رحمی 
را به عنوان دوران جنینی" می‌شناسیم. ویژگی این 
دوران. کامل‌شدن بافت‌ها و اندام‌هاو رشد سریع بدن 
است. طول‌جنین معمولا از روی فاصله سرتا سرین؟ 
L)‏ سرتا پاشنه)" اندازه‌گیری می‌شود. رشد طولی 
بهخصوص در ماه‌های سوم. چهارم و پنجم 
چشمگیر است درحالیکه افزایش وزن در ۲ ماه آخر 
حاملگی بسیار بیشتر است. به طو رکلی . مدت حاملگی 
را ۲۸۰ روز یا ۴۰ هفته پس از آغاز آخرین قاعدگی 
طبیعی "یا به طور دقیق‌تر. ۲۶۶ روز يا ۳۸ هفته پس 


تغییرات ماهانه 


یکی از چشمگیرترین تغییرات در دوران جنینی. 
کاهش سرعت رشد سر نسبت به pln‏ قسمت‌های 


بدن است. 


1 - Fetal period 

2 -CRL: Crown-Rump Length 

3 -CHL: Crown-Heel Length 

4 - Last Normal Menstrual Period: LNMP 
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در آغاز ماه سوم. سر تقریباً يك دوم CR‏ در آغاز : 
1 ماه پنجم. EL‏ سوم CHL‏ و در هنگام تولد. در ; 
| حدود يك چهارم CHL‏ خواهد بود. : 

در طی ماه سوم. صورت بیشتر شبیه انسان 
می‌شود. چشم‌ها که در ابتدا در طرفین هستند در 
alas‏ قدامی و گوش‌ها نزديك به محل اصلی خود در 
دو طرف سر قرار می‌گیرند. اندام‌ها نیز به اندازه نسبی 
خود و متناسب با بدن می‌رسند. اگرچه اندام‌های 
تحتانی هنوز اندکی کوچکتر و ناکامل‌تر نسبت به 
اندام‌های فوقانی هستند. مراکز استخوان‌سازی 
اولیه در استخوان‌های Lib‏ و جمجمه تا هفته 
دوازدهم به وجود می‌آیند و همچنین اندام‌های 
تناسلی خارجی نیز به درجه‌ای از تکامل می‌رسند که 
می‌توان جنس جنین را تشخیص داد (با سونوگرافی). 
در هفته سنسم. قوس‌های روده‌ای برچستگی بزرگی 
رادربند ناف (فتق فيزيولوژيك نافی) ایجاد می‌کنند 
ولی تا هفته دوازدهم به حفره شکمی برمی‌گردند. 
در پایان ماه سوم. می‌توان در جنین‌های سقط شده 
وقلکنن‌های cued‏ رالیگاه sgt‏ که‌ارن اس نش انگر 
فعالیت عضلانی در آنها است. 


oY 


5 جنین شناسی 


در ماه چهارم و پنجم طول جنیین به سرعت 
افزایش می‌یابد و در پایان نیمه اول زندگی درون 
رحمی. 9CRL‏ حدود 070 ۱۵ یعنی نصف کل طول 
(قد) يك نوزاد است. از طرفی, وزن جنین در این دوران 
خیلی کم افزایش می‌یابد و در پایان ماه پنجم هنوز 
کمتر از gr‏ ۵۰۰ است. 

بدن جنین با موهای ظریفی به نام موهای 
کر کی" (لانگو) پوشیده شده و ابروها و موی سر نیز 
قابل مشاهده‌اند. در طی ماه پنجم حرکات جنین 
معمولاً توسط مادر به خوبی قابل درك هستند. 

در نیمه دوم زندگی درون رحمی. وزن آفزایش 
چشمگیری پیدا می‌کند؛ به ویژه در دو ماه ونیم آخر 
Lage‏ ۰ وزن نوزاد کامل (حدود gr‏ ۳۲۰۰) افزانش 
وزن وجود دارد. در طی ماه شثسم, پوست جنین قرمز 
رنگ و به علت نبودن بافت همبندی زیرین؛ پرچین 
برای زنده ماندن سختی‌های فراوانی در پیش دارد و 
دستگاه‌های تنفسی و اعصاب مرکزی 5 همکاری On‏ 
این دو هنوز کامل نیست. 

در ۶/۵ Job Sab VL‏ سر تاکیل جنین حدود 
۵ سانتی‌متر و وزن آن حدود ۱۱۰۰ گرم است. در طی 
دو ماه آخر, بدن جنین به علت جمع شدن چربی 
زیرجلدی. خمیدگی‌های مناسب را پیدا می‌کند. 
تا پایان زندگی درون رحمی, پوست بدن جنین را 
ماده‌ای سفیدرنگ و چرب (ورنیکس کازئوزا: موم 
چربی است. در پایان ماه نهم محیط جمجمه از تمام 
قسمت‌های بدن بیشتر است؛ این نکته با توجه به 
مسأله عبور آن از مجرای زایمان. اهمیت زیادی دارد. 
(جدول (V-¥‏ 


1 - Lanugo Hair 


OA 


در هنگام تولد. وزن يك نوزاد طبیعی Yee Foe gr‏ 
CRL‏ آن حدود YF cm‏ و اللل‌حدود cm‏ ۵۰ است. 
ویژگی‌های جنسی بارز هستند و بیضه‌ها باید در اسکلروتوم 
قرار گرفته باشند. 


جدول ۷-۱. ترازهای تکاملی طی حیات جنین 


daily‏ سن (هفته) 
ظهور جوانه‌های چشایی. . . . ۷ 
ی ۱۴۳-۶ 
vf eo ee‏ 
امکان شنیدن برخی اصوات .. ۲۴۶ 
حساسیت چشم‌ها به نو" YA‏ 


* شناسایی JSS‏ و رنگ پس از تولد تکوین می‌يابد. 


زمان تولد 

دقیق‌ترین تاریخ تولد. ۲۶۶ روز یا ۲۸ هفته پس 

J‏ شام seul‏ سرا آووسیت SYS‏ ساعت یس از 
تخمكکگذاری بارور می‌شود. اما اسپرمی که تا ۶ روز 
قبل از تخمك‌گذاری به دستگاه تناسلی زن وارد 
شده بائسد قدرت بارورسازی دارد. به‌طور کلی. 
بیشتر جنین‌ها در فاصله ۱۰-۱۴ روز از تاریخ محاسبه 
شده زایمان. به دنیا می‌آیند. اگر AS‏ زودتر از موقع 
به دنیا بيایند. آنها رانارس" و اگر دیرتر به دنیا بيایند. 
آنان را دیررس" می‌نامند. باتوجه به زمان شروع 
آخرین قاعدگی و طول جنین. وزن و phe‏ ویژگی‌های 
ظاهری می‌توان به تخمینی منطقی از سن جنین 
Premature‏ - 2 


3 - Postmature 


ماه سوم تا تولد: جنین و جفت 


دست یافت. ابزار ارزشمند دیگر. سونوگرافی است 
که می‌توان با کمك آن ,آ*07دقیقی رادر هفته‌های 
هفتم تا چهاردهم dy‏ دست آورد. اندازه‌هایی که 
معمولا در فاصله هفته‌های شانزدهم تا سی‌ام به‌کار 
می‌روند؛ فاصله دو آهیانه. محیط سر و شکم و 
Job‏ استخوان Oly‏ هستند. 


کاربرد بالینی 


عقب‌ماندگی رشد درون رحمی" برای جنین‌هایی 
به کار می‌رود که به سایزی که از نظر ژنتیکی باید 
می‌رسیدند. نرسیدند.این نوزادان از نظر پاتولوژیکی کوچك 
هستند و در معرض خطر هستند. گروهی از نوزادان که به 
آنها SGA‏ (کوچکی به دلیل سن بارداری)۲: می‌گویند 
ممکن است از نظر پاتولوژیک کوچک باشند Mes)‏ داشتن 
6 یبا ممکن است از نظر ساختاری کوچک باشند 
(یعنی سالم‌اند ولی از نظر سایز کوچکترند) که افتراق این 
دو حالت از هم مهم است. در نوزادان مبتلا به TUGR‏ 
pbs‏ نارسایی‌های عصبی. ناهنجاری‌های مادرزادی. 
آسپیراسیون مکونیوم. هیپوگلایسمی. هیپوکلسمی و 
سندرم دیسترس تنفسی Cue VU(RDS)‏ میزان بروز 
]در سیاه‌پوستان بیشتر از سفیدپوستان است. علل 
این نارسایی‌ها شامل اختلال کروموزومی, تراتوژن‌ها, 
عفونت‌های مادرزادی (سرخجه. سیتومگالوویروس: 
توکسوپلاسموز و سیفیلیس). وضعیت نامناسب سلامت 
مادر (فشار خون YL‏ بیماری‌های قلبی و کلیوی). تغذیه 
و وضعیت اقتصادی ‏ اجتماعی نامناسب مادر. اعتیاد به 
سیگار و الکل و... , نارسایی جفت و چندقلوزایی است. 


1 - Intrauterine Growth Retardation: IUGR 
- Small for Gestational Age (SGA) 


فصل ۷ 


مهم‌ترین عامل تحريك‌کننده رشد در طی دوران تکامل 
قبل و بعد از تولد عامل رشد شبه‌انسولین (36۴-1) 
است که دارای آثار ميتوزنيك و آنابوليك است. بافت‌های 
جنینی 16011 را تولید می‌کنند و سطح سرمی آن با میزان 
رشد جنین همبستگی دارد. ایجاد جهش در ژن IGF-I‏ 
منجر به IUGR E989‏ می‌شود, به‌طوری که نقص رشد 
جنین پس از تولد هم ادامه پیدا می‌کند. برخالاف دوران پیش 
از تولد. رشد پس از تولد به هورمون رشد (GH)‏ بستگی 
دارد. این هورمون پس از اتصال به گیرنده خود (GHR)‏ 
hy‏ مسیر نتقال ply‏ داخل سلولی را فعل می‌کند و باعث 
ساخت و ترشح IGF-I‏ می‌شود. ایجاد جهش در ژن GHR‏ 


باعث کوتولگی لارون" می‌شود. 
پرده‌های جنینی و جفت 


بارشد جنین, نیازهای آن به مواد مفذی و سایر 
عوامل افزایش‌یافته و منجر dy‏ تغییرات عمده‌ای در 
جفت می‌شود که برجسته‌ترین آن افزایش سطح تماس 
بین اجزای مادری و جنینی و تغییر موقعیت پرده‌های 
جنینی است و تولید مایع آمنیون نیز افزایش می‌یابد. 

همگام با آغاز ٩ asin‏ تقاضای جنین برای 
موادغذایی افزایش می‌یابد که موجب تغییرات عمده 
در جفت می‌شود. 


35 - Laron Dwarfism 


۵۹ 
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5 جنین شناسی 


تغییرات تروفوبلاست 

با شروع ماه دوم, تروفوبلاست توسط تعداد 
فراوانی پرزهای ثانوبه و الئبه مشخص می‌شود که 
به آن نمایی شعاعی می‌دهند. این پرزها به مزودرم 
صفحه کوریونی آویزان هستند و در محیط به وسیله 
پوسته سیتوتروفوبلاست خارجی به دسیدوای مادر 
چسبیده‌اند (شکل ۷-۱). سطح پرزها را سن‌سی‌شیوم 
تشکیل می‌دهد که بر روی SLY‏ از سلول‌های 
سیتوتروفوبلاستی قرار دارد که محوری از مزودرم 
عروقی را می‌پوشانند. دستگاه عروقی در محور ساقه 
پرز, به زودی با موبرگ‌های صفحه کوریونی و 


Secondary and tertiary villi 


Outer 
cytotrophoblast 


Chorionic plate 
(extraembryonic 
mesoderm) 


Chorionic cavity 
(extraembryonic 
cavity) 


Decidua capsularis 


ساقه متصل‌کننده ارتباط پیدا کرده و دستگاه عروقی 
خارج رویانی را به وجود می‌آورد. خون مادر از طریق 
شریان‌های مارپیچی رحم به جفت می‌رسد. تخریب 
این عروق در اثر تهاجم سلول‌های ستیوتروفوبلاست 
به داخل عروق! باعث آزادسازی خون در فضاهای بین 
پرزی می‌شود. 

طی ماه‌های بعد, تعداد زیادی استطاله‌های کوچات 
از ساقه پرزهای موجود. وارد فضاهای بین پرزی یا 
حوضچه‌ای می‌شوند. با آغاز ماه چهارم سلول‌های 
سیتوتروفوبلاستی همراه با بمضی از سلول‌های بافت 
همبندی ناپدید می‌شوند. در این حالت تنها لایه‌های 


1 - Endovascular Invasion 


Venous 
return 


Spiral artery 


شکل ۰۷-۱ gle‏ ترسیمی رویان انسان در آغاز ماه دوم تکامل 


ماه سوم تا تولد: جنین و جفت 


سن‌سی‌شیوم و دیواره اندوتلیال عروق خونی 
هستند که گردش خون مادر و جنین را از هم جدا 
می‌کنند. اغلب سن‌سی‌شیوم هم بسیار نازكشده 
و قطعات بزرگی حاوی چند هسته به نام گره‌های 
سن‌سی‌شیال از آن جدا و وارد حوضچه‌های بین پرزی 
می‌شود که بدون ایجاد عارضه‌ای از بین می‌روند. 
روند ناپدید شدن سلول‌های سیتوتروفوبلاستی ابتدا 
در پرزهای کوچك‌تر و سپس در پرزهای بزرگتر BEI‏ 
می‌افتد. اگرچه مقداری از این سلول‌ها در پرزهای 
بزرگ‌تر باقی می‌مانند و در تبادل بین دو گردش خون 
نقشی ندارند. 


کاربرد بالینی 


پره‌اکلامپسی (مسمومیت بارداری) با هیپرتانسیون 
و پروتئینوری و pil‏ مشخص می‌شود. زمان وقوع بعد 
از هفته ۲۰ و ناگهانی است و ممکن است منجر به (GAS‏ 
رشد جنین. مرگ جنین يا pole‏ شود. به نظر می‌رسد این 
اختلال ناشی از عدم تمایز یا تمایز ناقص سلول‌های 
سیتوتروفوبلاست است که بسیاری از این سلول‌ها دچار 
استحاله طبیعی اپی‌تلیال به اندو تلیال نمی‌شوند. در نتیجه. 
تهاجم سلول‌های فوق به عروق خونیمادربهطور کامل 
صورت نمی‌گیرد. عوامل خطر برای پره‌اکلامپسی عبارتند 
از: داشتن سابقه. پره‌اکلامپسی در بارداری قبل. بارداری 
اول؛ abla‏ خانادگی: ازداری چندقاو و بیمازی‌هایی 
نظیر دیابت و فشارخون Wh‏ 


کوردون پرزدار و دسیدوای قاعده‌ای 


در هفته‌های اول‌تکامل. پرزها تمامی سطح 
کوریون را می‌پوشانند. با پیشرفت حاملگی, پرزهای 
قطب رویانی بزرگ و گسترده می‌شوند و کوریون 
پرزدار" (بوته‌ای) را می‌سازند. در قطب مخالف 
ols,‏ پرزها تحلیل می‌روند و تاماه سوم, این سمت 
کوریون کاملاً صاف می‌شود که آن را کوریون "Blo‏ 
می‌نامند (شکل۷-۲). 

دسیدوا لایه دارای عملکرد اندومتر است و هنگام 
زایمان ریزش می‌کند. دسیدوای اطراف کوریون پرزدار 
یا دسیدوای clay “shores‏ فشرده از سلول‌هایی 
بزرگ به نام سلول‌های دسیدوایی است که حاوی 
مقادیر زیادی چربی و گلیکوژن هستند. ۱ 

این pin a‏ صفحه دسیدوایی کاملا به 
کوریون چسبیده است. ALY‏ دسیدوایی اطراف قطب 
غیررویانی را دسیدوای کپسولی می‌نامند. با افزایش 
اندازه حباب کوریونی. این ALY‏ کشیده می‌شود 
و سپس تحلیل می‌رود. در نتیجه کوریون صاف, بر 
دیواره رحم در سمت مقابل (دسیدوای جداری) 
تماس می‌یابد و دو ALY‏ با هم جوش می‌خورند. 
به این ترتیب حفره رحم مسدود می‌شود. پس تنها 
بخش کوریون که در عمل تبادل شرکت دارد. کوریون 
پرزدار است که همراه با دسیدوای قاعده‌ای. جفت 
را می‌سازد. همچنین یکی‌شدن آمنیون و کوریون 
و تشکیل پرده آمنیو کوریونی. حفره کوریونی را 
مسدود می‌کند. این پرده هنگام زایمان پاره می‌شود 
(پاره شدن کیسه آب) (شکل ۷-۲ را ببینید). 


1 - Chorion Frondosum 
2 - Chorion leave 


3 - Deciedua Basalis 


۶۱ 


gam GBS‏ شناسی 


Fused decidua parietalis, 


Placenta 


Chorion 


ae 


chorion laeve and amnion 


Decidua basalis 


Decidua 


شکل ۷-۳ تماهای ترسیمی نشان‌دهنده ارتباط بین پرده‌های جنینی و دیواره رحم. (A‏ پایان ماه دوم. به کیسه زرده در 
حفره کوریونی مابین آمنیون و کوریون توجه کنید. ) پایان ماه سوم آمنیون و کوریون به هم جوش خورده‌اند. 


ساختمان جفت 


در آغاز ماه چهارم جفت دو بخش دارد: 

(Lill‏ بخش‌جنینی" از کوریون پرزدار و ب) بخش 
مادری" از دسیدوای قاعده‌ای تشکیل شده است. 

در سمت جنینی» صفحه کوریونی مرز بیین جفت 
و جنین را تشکیل می‌دهد و در سمت مادری. اطراف 
جفت را دسیدوای قاعده‌ای فراگرفته که قسمتی از آن 
یعنی صفحه دسیدوایی بیشترین فرورفتگی را در 
جفت پیدا کرده است. در ناحیه مرزی سلول‌های 
تروفوبلاست و دسیدوا در هم آمیخته‌اند. مابین 
صفحات کوریونی و دسیدوایی. فضاهای بین پرزی 


1 - Fetal Portion 


2 - Maternal Portion 
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وجود دارند که پر از خون مادر هستند. منشاً آنها. 
حوضچه‌های سن‌سی‌شیوتروفوبلاستی است و توسط 
سن‌سی‌شیوم جنینی مفروش شده‌اند. 

در ماه‌های چپارم و پنجم. دسیدوا تعدادی 
دیواره ay‏ نام دیواره‌های دسیدوایی" می‌سازد 
که وارد فضاهای بین‌پرزی می‌شوند ولی به صفحه 
کوریونی نمی‌رسند. دیواره‌ها در مرکز خود دارای 
بافت مادری هستند ولی سطحشان را GY‏ از 
سلول‌های سن‌سی‌شیال می‌پوشاند تا همواره یک 
لایه سن‌سی‌شیال, خون مادر را از بافت جنینی پرزها 
جدا کند. در dou‏ تشکیل این دیواره‌ها. ساختمان 
جفت به چند قسمت به نام کوتیلدون تقسیم 


3 - Decidual septa 


ماه سوم تا تولد: جنین و جفت 


می‌شود. چون این دیواره‌های دسیدوایی به صفحه 
کوریونی نمی‌رسند, ارتباط بین فضاهای بین پرزی در 
کوتیلاون‌های مختلف همچنان حفظ می‌شود. 

در نتیجه رشد مداوم جنین و رحم. جفت نیز بزرگ 
می‌شود. افزایش سطح آن تقریبا با رحم در حال گسترش 
هماهنگی دارد و در طول حاملگی در حدود ۱۵ تا Ns‏ 
سطلح داخلی رحم را می‌پوشاند افزایش قطر جفت به 
علت شاخه شاخه شدن پرزهای موجود است و ناشی 
از نفوذ بیشتر جفت به داخل بافت‌های مادری نیست. 


جفت در پایان بارداری 


پایان بارداری جفت به شکل دیسکی به قطر 
cm‏ ۱۵-۲۵ و ضخامت cm‏ ۲ و وزنی حدود gr‏ ۶۰۰- 
col ۰‏ هنگام زایمان. جفت از دیواره رحم 
کنده می‌شود و La i‏ ۲۰ دقيقه پس از تولد نوزاد. از 
حفره رحم دفع می‌شود. پس از تولد, جفت از سمت 
مادوی دارای ۱۵-۰۲۰ کوئیلدون است که توسط لایه 
نازکی از دسیدوای قاعده‌ای پوشیده شده‌اند. 

سطح جنینی جفت را صفحه کوریونی به طور 
کامل می‌پوشاند. تعدادی شریان و ورید بزرگ یعنی 
عروق کوریونی به سمت بند ناف می‌روند. کوریون 
نیز توسط آمنیون پوشیده شدة است. محل اتصال بند 
ناف معمولاً خارج از مرکز و حتی گاهی روی حاشیه 
جفت است.به ندرت نیز دیده می‌شود که بند ناف . 
بیرون از جفت به پرده‌های کوریونی متصل می‌شود 
(اتصال پرده‌ای). 


1 - Velamentous Insertion 


گردش خون جفت 

کوتیلاون‌ها خون خود را از ۸۰-۱۰۰ شریان 
مارپیچی می‌گیرند که صفحه دسیدوایی را سوراخ 
می‌کنند و وارد فضاهای بین پرزی می‌شوند. مجرای 
این شریان‌های مارپیچی, باريك است و باعث افزایش 
فشار خون در هنگام ورود به GLAS‏ بین پرزی می‌شود. 
این فشار, خون را به عمق فضاهای بین پرزی می‌راند 
و پرزهای les‏ درختچه پرزی را با خون اکسیژن‌دار 
شستشو می‌دهد. با کاهش تدریجی فشار. خون از 
طرف صفحه کوریونی به سمت دسیدوا برمی‌گردد و 
به وریدهای اندومتری وارد می‌شود. به این ترتیب 
خون حوضچه‌های بین‌برزی. از طریق وریدهای 
اندومتر دوباره به گردش‌خون ple‏ برمی‌گردد. 

در مجموع, فضاهای بین پرزی يك جفت کامل. 

گنحایش ml‏ ۱۵۰ خون را دارند که حدود ۲ تا ۴ بار در 
دقیقه تعویض می‌شود. 

پرده جفتی" گردش خون مادر و جنین را از 
هم جدا می‌کند و در ابتدا چهار لایه دارد: ۱) پوشش 
اندوتلیال عروق جنینی؛ ۲) بافت همبندی در مرکز 
پرز؛ (Y‏ لایه سیتوتروفوبلاستی؛ ۴) سن‌سی‌شیوم. 

از ماه چهارم به بعد, پرده جفتی AS‏ نازکتر 
می‌شود چرا که پوشش اندوتلیال عروق در ارتباط 
نزديك با پرده سن‌سی‌شسیال قرار می‌گیرد و از این 
راه بر سرعت تبادلات بسیار افزوده می‌شود. پرده 
جفتی tow Lal‏ جفتی " نامیده می‌شود اما بسیاری از 
مواد به راحتی از آن عبور می‌کنند. 

از آنجایی که خون مادر در فضاهای بین پرزی 
توسط یکی از مشستقات کوریون از خون جنین جدا 
می‌شود. جفت انسان را از نوع همو کوریال می‌دانند. 

بطور طبیعی خون مادر و جنین مخلوط نمی‌شوند. 


2 
3 


- Placental Membrane 


- Placental Barrier 
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5 جنین شناسی 


عملکرد جفت 


اعمال اصلی جفت عبارتند از: 

الف) تبادل گازها و فر آورده‌های متابوليك 
yw‏ گردش خون مادر و جنین؛ 

ب) تولید هورمون‌ها. 

تبادل گازها: تبادل گازها از جمله ۰002 02 و 
0)از طریق انتشار ساده انجام می‌شود. در اواخر 
بارداری. جنین ml‏ ۲۰-۳۰ اکسیژن را در هر دقیقه از 
خون مادر می‌گیرد. وجود جریان خون جفت برای 
اکسیژن‌دهی ضروری است. چرا که مقدار اکسیژنی 
که به جنین می‌رسد بستگی dy‏ مقدار خونی دارد که 
dy‏ محل می‌رسد نه میزان انتشار اکسیژن. 

تبادل مواد غذایبی 9 الکتر ولیت‌ها: تبادل مواد 
غذایی و الکترولیت‌هاء مثلا اسیدهای آمینه. اسیدهای 
ope‏ آزاد. کربوهیدرات‌ها و ویتامین‌ها بسیار سریع 

انتقال آنتی‌بادی‌های مادر: قابلیت عملکرد 
سیستم ایمنی جنین در اواخر سه ماهه اول یعنی 
زمانی که همه اجزای کمپلمان توسط چنین ساخته 
می‌شوند. شروع به تکوین می‌کند. ایمونوگلویولین‌ها 
تقریبا به طور کامل از 186مادری تشکیل شده‌اند که 
در حدود هفته ۱۴ شروع به انتقال به جنین می‌کنند. 
بدین ترتیب جنین ایمنی غیرفعال علیه بیماری‌های 
عفونی مختلف را کسب می‌کند. نوزادان تولید 
ایمونوگلوبولین )مادری خود را آغاز می‌کنند اما مقدار 
آن تا ۳ سالگی به حد بزرگسالان نمی‌رسد. 
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کاربرد بالینی 
اریتسروبلاستوز جنینی 
و هیدروپس جنینی 


چون برخی سلول‌های خونی جنینی از سد جفت 
عبور می‌کنند. پتانسیلی برای این سلول‌ها در جهت 
برانگیختن پاسخ ایمنی توسط سیستم ایمنی مادری 
وجود دارد. پیش از ۴۰۰ آنتی‌ژن سلول قرمز خون 
شناسایی شده است و با اينکه بیشتر آنها در بارداری 
مشکل‌ساز نیستند. برخی قادر به تحريك پاسخ 
آنتی‌بادی مادر علیه سلول‌های خون جنین هستند. 
فرآیند فوق نمونه‌ای از ایزوایمونیزاسیون است 
و در صورتی که پاسخ مادر کافی باشد سلول‌های 
قرمز جنین را مورد حمله قرار داده و باعث همولیز 
می‌شود که حاصل آن بیماری هموليتيك جنین 
و نوزاد (اریتروبلاستوز جنینی) است. در گذشته 
اریتروبلاستوز جنینی گفته می‌شد؛ چون همولیز تعداد 
obj‏ سلول‌های خونی باعث تحريك افزایش سلول‌های 
خونی جنین بنام اریتروبلاست‌ها می‌شود. ولی به‌علت 
معدود بودن موارد وخیم کم‌خونی نام بیماری تفییر 
کرد. در موارد نادر. کم‌خونی ممکن است چنان شدید 
باشد که منجر به هیدروپس جنیین (ادم و افوزیون 
در داخل حفره‌های بدن) و مرگ وی گردد. موارد 
شدیدتر ناشی از آنتی‌ژن‌هایی هستند که متعطق به 
سیستم گروه خون CDE‏ (رزوس) هستند. آنتی‌ژن 
LD‏ 8۱اخطرناکترین آنهاست چرا که ایمن‌سازی در اثر 
يك بار تماس روی می‌دهد و با هر بارداری زمان آن 
زودتر و شدت آن بیشتر می‌شود. پاسخ GLE‏ در 
مواردی روی می‌دهد که (Rh) Gwe‏ (1 مثبت و مادر 
D (Rh)‏ منفی باشد و سلول‌های قرمز جنین در اثر 
خونریزی‌های کوچك درسطح جفت یا هنگام تولد 


ماه سوم تا تولد: جنین و جفت 


وارد گردش خون مادر شوند. در صورت شناسایی زنان 
در معرض خطر از طریق غربالگری آنتی‌بادی و درمان 
آنها با ایمونوگلوبولین ضدظ (در هفته (VA‏ می‌توان از 
بیماری پیشگیری کرد. 

آنتی‌ژن‌های سیستم گروه خون ABO‏ نیز قادر 
ay‏ ایجاد پاسخ آنتی‌بادی هستند ولی آثار آن بسیار 
خفیف‌تر از گروه خون 0۳)است. 


تولید هورمون 


تا پایان ماه چهارم. جفت پروژسترون را 
به مقدار کافی برای ادامه بارداری ترشح می‌کند. 
به احتمال زیاد. تمام هورمون‌ها در تروفوبلاست 
سن‌سی‌شیال تولید می‌شوند. جفت علاوه بر 
پروژسترون. مقادیر فزاینده‌ای از هورمون‌های 
استروژنی (به ویژه استرادیول) را درست تا قبل از 
پایان بارداری ترشح می‌کند و بیشترین مقدار این 
هورمون‌ها در همین زمان وجود دارد و باعث تحريك 
رشد رحم و تکامل غدد پستانی می‌شوند. 

در دو ماه اول بارداری, سن‌سی‌شیوتروفوبلاست 
همچنین گنادوتروپین کوریونی انسان یا ۳06 را 
تولید می‌کند که جسم زرد را فعال نگه می‌دارد. این 
هورمون در ادرار مادر دفع می‌شود و به عنوان تست 
حاملگی استفاده می‌شود. هورمون دیگر مترشحه از 
جفت سوماتوماموتروپین (در گذشته به نام لاکتوژن 
جفتی خوانده می‌شد) است که ماده‌ای مشابه هورمون 
رشد است و به جنین برای استفاده از گلوکز خون «le‏ 
حق تقدم می‌دهد و تا حدودی مادر را ديابتوژنيك 
می‌کند. این هورمون همچنین در تکامل پستان برای 
تولید شیر نقش دارد. 


فصل ۷ 


انتقال آنتی‌بادی‌های مادری از کلاس IgG‏ در 


حدود هفته ۱۴ شروع می‌شود. 


کاربرد بالینی 


سد جفتی: هورمون‌های استروئیدی مادری به 
اسانی از جفت عبور می‌کنند. سرعت عبور هورمون‌هایی 
مانند تیروکسین هم که از جفت رد می‌شوند. بسیار آهسته 
است. از جمله مسائل خطرساز, برخی پروژزستین‌های 
مصنوعی هستند که به سرعت از جفت رد می‌شوند و 
می‌توانند در جنین‌های موّنث , صفات مردانه ایجاد کنند. 

خطرناكتر از آن. يك استروژن مصنوعی به نام 
دی‌اتیل استیل‌بسترول است که به سادگی از Code‏ 
می‌گذرد و باعث ایجاد کارسینوم واژن (کارسینوم سلول 
شفاف) و ناهنجاری‌های بیضه در کسانی می‌شود که در 
دوران زندگی درون رحمی در معرض آن قرار گرفته‌اند. 

انتقال عوامل عفونت زا: بسیاری از ویروس‌ها از 
جمله ویروس سرخجه. سیتومگالوویروس, کوکساکی. 
آبله. ابله‌مرغان. سرخك و ویروس فلج‌اطفال 
می‌توانند به آسانی از جفت عبور کنند و باعث ایجاد 
عفونت در جنین و به دنبال آن مرگ سلولی و نقایص 
مادرزادی شوند. 

انتقال دارو: بیشتر داروها و متابولیت‌های 
دارویی, به راحتی از جفت می‌گذرند و موجب صدمه 
به چنین می‌شوند. در صورت استفاده مادر از هرویین 
و کوکایین» ممکن است جنین نیز دچار اعتیاد شود. 
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GBS‏ جنین شناسی 


آمنیون و بند ناف 


محل تاخوردگی بین آمنیون و اکتودرم رویانی 
(پیوستگاه آمنیوا کتودرمی) بیضی شکل است و به 
نام حلقه نافی ابتدایی شناخته می‌شود. در هفته 
پنجم تکامل. ساختارهای زیر از میان این حلقه‌ها 
عروق می‌گذرند: الف) ساقه متصل کننده که حاوی 
آلانتویس و عسروق بند نافی است که شامل دو 
شریان و يك dy yg‏ است؛ ب) ساقه زرده (مجرای 
زرده‌ای) همراه با عروق زرده‌ای؛ ج) مجرای ار تباطی 
بین حفره‌های داخل و خارج رویانی. 

کیسه زرده hol‏ « فضایی را در حفره کوریونی 

با پیشرفت تکامل. حفره آمنیونی به سرعت 
بزرگ و در مقابل. حفره کوریونی Less‏ می‌شود و 
آمنیون شروع به احاطه کردن ضاقه ارئباطی و نساقه 
زرده می‌کند و با جمع کردن آنها در LS‏ هم. بند 
ناف ابتدایی del,‏ وجود می‌آورد. در ناحیه دیستال 
این بند حاوی ساقه زرده و عروق بند نافی و در نواحی 
نزديك‌تر (پروکسیمال‌تر), حاوی برخی از قوس‌های 
روده‌ای و بقایای آلانتوییس است. کیسه زرده در حفره 
کوریونی قرار دارد و به وسیله ساقه‌اش به بند ناف 
وصل می‌شود. در پایان ماه سوم. آمنیون بسیار 
بزرگ شده و به کوریون اتصال یافته و حفره کوریونی 
;1 مسدود می‌کند. سپس کیسه زرده اغلب debs‏ 
و به تدریج مسدود می‌شود. برای مدت کوتاهی. 
حفره شکمی برای جادادن قوس‌های روده‌ای که به 
سرعت در حال رشد هستند. خیلی کوچك خواهد بود 
و برخی از این قوس‌ها به درون فضای خارج رویانی 
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در بند GL‏ رانده می‌شوند. این قوس‌های روده‌ای 
بیرونزده. فتق افی فیزیولوژيك را ایجاد می‌کند. 
در پایان ماه سوم, قوس‌ها به درون بدن رویان کشیده 
می‌شوند و حفره داخل بند ناف مسدود می‌شود. وقتی 
که آلانتوئیس. مجرای زرده‌ای و عروق آن هم مسدود 
شوند تنها چیزی که در بند ناف باقی می‌ماند. عروق 
نافی aS cowl‏ توسط ژله وار تون احاطه شده‌اند. 
این بافت, سرشار از پروتئوگلیکان است و به عنوان 
لابه‌ای محافظ برای عروق خونی عمل می‌کند. 


کاربرد بالینی 
ناهنجاری‌های بند ناف 


در هنگام تولد. بند ناف حدود cm‏ ۱-۲ قطر و 
Job ۵۰2۶۰ cm‏ دارد. همچنین شکل بند ناف بسیار 
ناصاف و پیجدار است که باعث ایجاد گره‌های 
کاب می‌فنود. آگنزیند اف بیش از حند طویل ath‏ 
می‌تواند به دور گردن جنین بپیچد که معمولا خطر 
زیادی ندارد اما EL‏ بند ناف بسیار کوتاه می‌تواند با 
کشیدن جفت از محل اتصال آن به رحم. باعث ایجاد 
مشکلاتی در سیر زایمان شود. به طور طبیعی. دو 
OL‏ و يك ورید در بند Bb‏ وجود دارد. ولی در يك 
مورداز هر ۲۰۰ نوزاد. فقط يك سرخرگ نافی دیده 
می‌شود که در cyl‏ کودکان. ۲۰/ احتمال ایجاد نقاٍیص 
قلبی و عروقی وجود دارد. این شریان یا اصلا تشکیل 
نشده «(copii‏ یا در همان مراحل اول تکامل, تحلیل 


رفته است. 


1 - Physiological Umbilical Hernia 


ماه سوم تا تولد: جنین و جفت 


نوارهای آمنیوتیک 


گاهی پارگی‌های آمنیون باعث ایجاد این نوارها 
می‌شود که می‌توانتد باعث قطع‌شدگی» تنگی‌های 
حلقوی و ناهنجاری‌های دیگر از جمله تغییر شکل سر 
و صورت شوند. 


تغییرات جفت در پایان بارداری 


در پایان بارداری. تغییراتی در جفت رخ می‌دهند که 
می‌توانند نشانه کاهش میزان تبادلات بین دو گردش 
خون باشند. این تغییرات شامل موارد زیر هستند: الف) 
افزایش بافت فیبری در مرکز هر پرز؛ ب) افزایش 
ضخامت غشای پایه موبرگ‌های جنین ج) تغییراتی 
در جهت انسداد مویرگ‌های کوچك پرزها و د) نشستن 
ماده فیبرینویید روی سطح پرزها در ناحیه پیوستگاهی 
و صفحه کوریونی. تولید بیش از حد فیبرینویید, اغلب 
موجب ایجاد انفارکتوس در حوضچه‌های بین‌پرزی 
وحتی گاهی يك کوتیلدون کامل می‌شود که ظاهر 
سفید رنگی پیدا می‌کند. 


مایع آمنیونی 


حفره آمنیونی از مایعی شفاف و آبکی پر شده که در 
اصل منشاً آن از خون مادر و تا حدی نیز از سلول‌های 


مقدار این مایع از حدود ml‏ ۲۰ در هفته ۱۰ حاملگی. 
به ml‏ ۴۵۰ در هفته ۲۰ و ml‏ ۸۰۰-۱۰۰۰ در هفته ۲۷ 


حاملگی افزایش می‌یابد. در ماه‌های اول بارداری؛ رویان 
ازطریق بند ناف دراین مایم. شناوراست این مانع: 
الف) ضربه‌گیر است؛ ب) از چسبندگی رویان به آمنیون 
جلوگیری می‌کند؛ ج) به جنین اجازه حرکت می‌دهد. 


مایع آمنیون هر سه ساعت Ey‏ بار تعویض 
می‌شود. از آغاز ماه پنجم. جنین مایع آمنيوتيك خود 
را می‌بلعد (تقریبا نصف کل مایح) و ادرار جنین نیز به 
مایع آمنیون اضافه می‌شود ولی بیشتر آن آب است چرا 
که در این زمان جفت است که به عنوان محل تبادل 
مواد زاید متابوليك عمل می‌کند. در هنگام زایمان. 
پرده آمنیوكوريونيك با ایجاد فشار هيدروستاتيكک, ay‏ 


بازشدن مجرای گردن رحم کمك می‌کند. 
کاربرد بالینی 
هید رآمنیوس یا پلی‌هیدر آمنیوس" اصطلاحی 
است که به زیاد بودن مایع آمنيوتيك ml)‏ ۱۵۰۰-۲۰۰۰) 


اطلاق می‌شود و الیگوهیدروآمنیوس" به کم‌بودن 
مایع (کمتر از ml‏ ۴۰۰) می‌گویند. 

علل اولیه هید رآمنیوس شامل:مواردايديوپاتيك, دیابت 
مادر. نقایص مادرزادی از جمله اختلالات 5)(نظیر 
آنانسفالی) و نقایص دستگاه گوارش (نظیر آترزی مری) 
می‌باشند.اولیگوهیدر آمنیوس حالت نادری است که می‌تواند 
در اثر آزنزی aS‏ ایجاد شود. 

پارگی پیش از وقت پرده‌ها در ۱۰ حاملگی‌ها 
اتفاق می‌افتد و یک cde‏ شایع زایمان زودرس است. 

الیگوهیدرامنیوس ممکن است باعث هایپوپلازی 
ریوی شود. 


1 - Hydramnios 
2 -Polyhydramnios 
3 - Oligohydramnios 


۶۷ 
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5 جنین شناسی 


پرده‌های جنینی در دوقلوها 


بسته به نوع دوقلو و زمان جدا شدن دوقلوهای 
تكک‌تخمی مونوزیگوت از هم» بستگی دارد. 


دوقلوهای دوتخمی! 


حدود ٩۰‏ درصد دوقلوها. دو تخمی L‏ ناهمسان 
هستند که با افزایش سن مادر و درمان‌های ناباروری 
و همچنین استفاده از روش‌های باروری نظیر ART‏ 
بروز آنها افزایش می‌یابد. علت ایجاد آنها. آزادشدن 
هم‌زمان دو اووسیت و بارور شدن آنها توسط دو 
اسپرماتوزویید متفاوت است. بنابراین این دو تخم 
ساختار ژنتيك کاملا متفاوتی دارند. هر دو تخم به 
طور مجزا در رحم جایگزین می‌شوند و جفت. آمنیون 
و کیسه کوریونی مخصوص به خود را می‌سازند. البته 
گاهی دو جفت آن‌قدر نزديك هم هستند که به هم 
می‌پیوندند. همین‌طور دیواره کیسه‌های کوریونی 
ممکن است در اثر نزدیکی به هم جوش بخورد. 
گاهی هر کدام از دوقلوهای دوتخمی صاحب دو نوع 
گلبول قرمز می‌شود (موزائیسم اریتروسیت) که 
نشان‌دهنده پیوستگی زیاد دو جفت 9 تبادل گلبول‌ها 


است. 


دوقلوهای تک‌تخمی 
این نوع دوقلوها. از EL,‏ تخمك بارور شده واحد 
Lite‏ می‌گیرند و ay‏ نام دوقلوهای یکسان" یا 


تك‌تخمی" نامیده می‌شوند. احتمال بروز دوقلوهای 
تك‌تخمی ۲-۴ در هر هزار مورد تولا است. علت ایجاد 


1 - Dizygotic Twins 
2 - Identical Twins 


3 -Monozygotic 
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این دوقلوها: قسمت شدن تخم در یکی از مراحل 
مختلف تکامل است. اولین جدایی می‌تواند در مرحله 
دوسلولی باشد که در این صورت دو تخم مجزا به 
وجود می‌آید و هر بلاستوسیست به تنهایی جایگزین 
می‌شود و هر رویان جفت و کیسه آمنیون مربوط به 
خودش را دارد اما در اکثر موارد تخم در اوایل مرحله 
بلاستوسیست 93 قسمت می‌شود. در این حالت AY‏ 
سلول‌های داخلی به دو گروه سلولی مجزا در eh,‏ حفره 
بلاستوسیست مشترك تقسیم می‌شود و دو رویان جفت 
و حفره كوريونيك مشترك ولی حفره‌های آمنيوتيك 
مجزایی دارند. به ندرت ممکن است این تقسیم در 
مرحله دیسك زایای دولایه‌ای و قبل از ظهور شسیار 
اولیه رخ دهد که باعث ایجاد جفت و کیسه امنيوتيك و 
كوريونيك مشترك می‌شود. 


کاربرد بالینی 


بسیاری از دوقلوها پیش از تولد می‌میرند(خطر 
مرگ‌ومیر ۳ برابر تک قلوها). اصطلاح دوقلوی 
ناپدیدشونده" به مرگ یکی از جنین‌ها اطلاق 
می‌شود که در سه ماهه اول يا اوایل س‌ماهه 
دوم اتفاق می‌افتد و می‌تواند به علت جذب شدن 
یا ایجاد EL‏ جنین پاییروسی باشد. مشکل op Sed‏ 
سندرم انتقال خون دوقلوها" است که در این حالت. 
پیوندهای عروقی در جفت. به گونه‌ای هستند که باعث 
رفتن قسمت اعظم خون به سمت یکی از جنین‌ها و 
کمبود خون در دیگری می‌شوند و آغلب هر دو جنین 
می‌میرند. (در ۵۰ تا ۷۰ درصد موارد) 


4 - Vanishing Twin 


5 - Twin-Twin Transfusion syndrome 


ماه سوم تا تولد: جنین و جفت 


دوقلوهای به هم چسبیده 


قسمت‌شدن تخم در مراحل پاینی‌تر تکامل. 
شیار وگره cowl aol‏ که باعث ایجاد دوقلوهای 
به هم چسبیده! می‌شود. بسته به وضح و 
میزان به هم چسبیدگی, این دوقلوها را به انواع؛ 
توراکوپاگوس (چسبندگی سینه‌ای). پیگوپاگوس 
(چسبندگی سرینی) و کرانیوپاگوس (چسبندگی 

گاهی هم دوقلوهای تك‌تخمی به وسیله پلی از 
بافت پوستی یا کبدی به هم وصل هستند. 

بیان غیرطبیعی ژن‌هایی مانند گوسکوئيد هم از 
عوامل ایجاد دوقلوهای به هم چسبیده است. 

در دوقلوهای دو تخمی برادر - خواهر, تستوسترون 
قل مذکر می‌تواندبرنموقل مونت ار بگنارد. 


زایمان 


به پیام‌های زایمان پاسخ نمی‌دهد. اما طی ۲ تا ۴ 
هفته آخر بارداری. این بافت در اثر گذار از فاز انتقالی 


برای آغاز زایمان آماده می‌شود. 

زایمان سه مرحله دارد: ۱ افاسمان ۲ (کوتاه و SWB‏ 
شدن) و دیلاتاسیون سرویکس ۲) وضع حمل جنین 
۳) وضع حمل جفت و پرده‌های جنینی. 


1 - Conjoined twins 
2 - Effacement 


کاربرد بالینی 
زایمان زودرس 


زایمان زودرس (پیش از هفته ۳۷) از Le‏ اصلی 
مرگ‌ومیر و مشکلات زایمانی است. ممکن است 
بهعلت عقب نشینی از ادامه بارداری یا القا فصال 
(ناشی از عوامل محرک رحمی) باشد. احتمالاً هر دو 
پدیده نقش دارند که متأسفانه pac‏ آگاهی در مورد این 
عوامل باعث شده که امکان پیشگیری تولد قبل از ترم 
میسر نشود. 


5 جنین شناسی 


چعیده فصل هفتم 


دوران جنینی؛ ابتدای ماه سوم تا هنگام تولد 
مدت بارداری = ۲۸۰ روز یا ۴۰ هفته پس از LMP‏ یا ۲۶۶ روز یا ۳۸ هفته پس از لقاح 


جفت (بخش جنینی) 

دسیدوای قاعده‌ای (بخش مادری) & حوضچه‌های بین GIR‏ 
جدایی گردش خون مادر و جنین | پرده‌سن‌سی‌شیال 

سلول‌های اندوتلیال مویرگ‌های جنین 


تبادل گازها 

Jabs‏ الکترولیت‌ها و age‏ غذایی 

انتقال آنتی‌بادی‌های مادر (ایمنی غیرفعال جنین) 

تولید هورمون (پروژسترون, استرادیول « استروژن , CG‏ سوماتوماموتروپین) 


اعمال اصلی آمنیون ضربه‌گیری 


اجازه حرکت به جنین 
جلوگیری از چسبیدن رویانبهبافت‌های اطراف 


اعمال اصلی جفت 


زایمان افاسمان و دیلاتاسیون سرویکس 
وضع حمل جنین 
وضع حمل جفت و پرده‌های جنینی 


۷. 


علمی که ناهنجاری‌های مادرزادی. اختلالات 
ساختاری. رفتاری. عملکردی و متابولیک زمان تولد 
را بررسی می‌کند تراتولوژی" و دیس‌مورفولوژی نام 
دارد. نقایص هنگام تولد مهم‌ترین علت مرگ و میر 
نوزادان هستند و مسئولیت حدود ۵مرگ ly Ll‏ به 
od gc‏ دارند. همچنین پنجمین علت اصلی کاهش 
طول عمر بالقوه پیش از سن ۶۵ سالگی و از علل 
ایجادکننده معلولیت‌ها نیز به شمار می‌آیند. 
ناهنجاری‌های جزشی مانند کوچکی گوش: 
لکه‌های رنگی پوست و شکاف‌های پلکی کوچك 
در 7/۱۵ نوزادان دیده می‌شود. 


انواع ناهنجاری‌ها 


ناهنجاری‌ها: در هنگام تشکیل EL,‏ ساختمان 
ایجاد می‌شوند. این ناهنجاری‌ها در اثر عوامل 
محیطی یا ژنتيك به‌وجود می‌آیند. زمان ایجاد اکثر 
Lal‏ از هفته سوم تا هشتم بارداری است. 


1 - Teratology 


فصل ۸ 
نفایص‌مادرزادی 
و تشخیص پیش از تولد 


از هم گسیختگی‌ها: پس از تشکیل يك ساختمان. 
باعث ایجاد تغییرات ریختی در آن می‌شوند. حوادث 
عروقی منجر به نقایص عرضی اندام و همچنین نقایصی 
که در اثر نوارهای آمنيوتيك به وجود می‌آیند. مثال‌هایی 
از نحوه اثر عوامل تخریب هستند. 

بدریخت‌شدگی‌ها: حاصل عمل نیروهای 
مکانیکی هستند که برای مدت طولانی جنین را تحت 
فشار قرار می‌دهند. پاچنبری" (پا چماقی) نمونه‌ای از 
این مورد است. 

سندرم: به مجموعه‌ای از ناهنجاری‌ها گفته 
می‌شود که همزمان با هم دیده می‌شوند و يك علت 
مشتر 9 خاص دارند. 

همراهی: ظهور غیراتفاقی چند ناهنجاری در IS‏ 
هم به گونه‌ای که تنها با شانس قابل توجیه نباشند 
ولی از طرفی Cole‏ مشخصی نیز برای بروز همزمان 
این ناهنجاری‌ها. شناخته نشده باشد. 

به عنوان مثال می‌توان VACTERL‏ یعنی 
ناهنجاری‌های ستون مهره‌ای, مقعد, قلب. نای و 
als “spe‏ 9 اندام‌ها I,‏ نام برد. 


2 - Club foot 


۷۱ 


i) 


GBS‏ جنین‌شناسی 


عوامل محیطی 


در گذشته تصور می‌کردند که عوامل ارثی علت 
اصلی ناهنجاری‌های مادرزادی هستند. پس از GLAS‏ 
asi]‏ ابتلای مادر dy‏ سرخجه و یا مصرف داروی 
تالیدوماید باعث ایجاد نقایص هنگام تولد می‌شود. 
عوامل زیادی به عنوان تراتوژن (عوامل ایجادکننده 
ناهنجاری) شناسایی شدند. 


قواعد تراتولوژی 

عواملی که تعیین‌کننده توانایی thy‏ ماده در ایجاد 
نقایص مادرزادی هستند شناسایی شده‌اند که عبارتند از: 

۱) میزان آسیب‌پذیری نسبت به تراتوژن‌ها که به 
ترکیب ژنتيك نطفه و تأثیر متقابل آن با محیط بستگی 
دارد. ژنوم مادر نیز از نظر متابولیسم «Lag Id‏ مقاومت 
در برابر عفونت و سایر ووندهای بیوشیمیایی و ملکولی 
که بر نطفه تأثیر می‌گذارند دارای اهمیت است. 

۲) میزان آسیب‌پذیری در برابر تراتوژن‌ها. بسته 
به مرحله‌ای از تکامل که تماس با تراتوژن در آن 
صورت می‌گیرد. فرق می‌کند. حساس‌ترین زمان 
هفته سوم تا هتم بارداری است. 

۲) تظاهرات مربوط dy‏ نقص تکامل. بسته به 
مقدار و طول مدت انر تراتوژن متفاوت است. 

۴ تراتوژن‌ها با مکانیسم‌های اختصاصی بر 
cal Jal‏ کر حال فکاملن آقر NSIS go‏ 

۵) تکامل غیرطبیعی می‌تواند به شکل مرگ. 
ناهنجاری, وقفه رشد و اختلالات عملکردی خود را 
نشان دهد. 


عوامل عفونی 

ویروس سرخجه: در گذشته یکی از مشکلات 
مهم بود. اما توانایی تعیین سطح سرمی انتی‌بادی 
ضد ویروس و ساخت واکسن ضد سرخجه میزان بروز 
نقایص ناشی از این علت را به میزان قابل ملاحظه‌ای 
کاهش orld‏ است. 

سیتومگالوویروس: یکی از تهدیدهای جدی 
است. در اغلب موارد. مادر مبتلا فاقد هر نوع علامتی 
Ad ced‏ مان خی مگ اس سار 
مخرب باشد. این عفونت گاه مرگبار است. مشکلاتی 
نظیر ناشنوایی. اختلال بینایی: و ناتوانایی ذهنی 
ممکن است ایجاد کند. 

ویروس‌های هرپس سیمپلکس و ALT‏ مرغان 
می‌توانند باعث ایجاد نقایص هنگام تولد شوند. اختلالات 
ناشی از ویروس‌های هرپس نادر هستند و عفونت در 
اغلب موارد در طی زایمان ay‏ کودک منتقل می شود. 


سایر عفونت‌های ویروسی 
و هیپرترمی 


ابتلای مادر به سرخك, اوریون, هپاتیت. فلج 
اطفال. اکوویروس. کوکساکی و آنفلوانزا ممکن است 
باعث سقط خودبه‌خودی, مرگ یا اتقال بیماری به 
جنین بشود. يك عامل خطرساز دیگر و مربوط به این 
عفونت‌ها, تب‌زا بودن آنهاست چرا که هیپرترمی يك 
عامل تراتوژن است. 

نقایص حاصل از دمای YL‏ عبارتند از: (۱) تائیر 
واضح بر نورولاسیون (۲) ایجاد ناهنجارهای لوله 
عصبی. 


۷۲ 


نقایص مادرزادی و تشخیص پیش از تولد 


توکسوپلاسموز می‌تواند باعث ایجاد نقایص 
مادرزادی شود. گوشت خوب پخته نشده. حیوانات 
اهلی (گربه) و ILS‏ آلوده به مدفوع می‌توانند حامل 
انگل تك‌یاخته‌ای توکسوپلاسما گوندی باشند. 
یکی از ویژگی‌های مشخص توکسوپلاسموز جنینی؛ 
کلسیفیکاسیون مفزی است. 


be‏ بو 


سس 


پرتو یونیزه‌کننده" سلول‌های در حال تکثیر را 
به سرعت از بین می‌برد. بنابراین يك عامل تراتوژن 
قوی است. بسته به مقدار اشعه و مرحله‌ای از تکامل 
که در آن اشعه تأثیر می‌کند. تقریباً هر نوع نقص 
هنگام تولد ممکن است ایجاد شود. 

پرتوهای ناشی از انفجار هسته‌ای نیز تراتوژن‌اند. 


عوامل شیمیایی 


بررسی نقش عوامل شیمیایی مشکل است؛ زیرا 
برای فهمیدن سابقه مصرف فقط باید به حافظه مادر 
تکیه کرد و نیز از طرفی, تعداد داروهایی که زنان باردار 

تنها ۲۰زنان حامله در دوران بارداری هرگز از دارو 
استفاده نمی‌کنند البته تنها تعداد اندکی از داروهای 
مصرف شده در دوران بارداری به عنوان تراتوژن 
شناخته شده‌اند. 

یکی از Liga]‏ تالیدومید۲ است که دارویی 
ضدته وع و خواب‌اور است و شیوع موارد g Label‏ 
مروملیا (نبسودن تمام Ly‏ قسمتی از اندام‌ها) را بالا 
می‌برد. داروهای دیگری نیز قدرت تراتوژنيك دارند 
از جمله دی‌فنیل هیدانتوییین (فنی توییسن)؛ اسید 


1 - Ionizing Radiation 
2 - Tahlidomide 


والپروييك و تری‌متادیسون AS‏ توسط زنان مبتلا 
Ay‏ صرع مصرف می‌شوند. به ویژه, تری‌متادیون 
و دی‌فنیل هیدانتویین می‌توانند طیف گسترده‌ای از 
ناهنجاری را ایجاد کنند. این نقاییص. مجموعه‌ای 
مشسخص از اختلالات ظاهری را ایجاد می‌کنند 
که سندرم‌های تری‌متادیون و هیدانتویین جنینی" 
نامیده می‌شوند. دیس‌مورفوژنز شکاف‌های 
صورت به ویژه در این سندرم‌ها شایع است. اسید 
والير وييك هم باعث اختلالات جمجمه‌ای صورتی 
می‌شود اما این ماده بیشتر تمایل به ایجاد ule‏ 
لوله عصبی دارد. داروی ضد تشنج کاربامازیین هم 
باعث افزاییش خطر نقایص لوله عصبی می‌شود. 

داروهای ضد جنون و ضد اضطراب مثل فنوتیازین 
و لیتیوم نیز عوارض تراتوژنيك دارند. 

به خاطر نقش سروتونین در برقراری محور چپ - 
راست بدن LASSRI‏ نظیر فلوکستین سرترالین و ...با 
ناهنجاری‌های مادرزادی متعددی همراهند. 

داروی ضد انعقاد وارفارین تراتوژنيك است ولی 
هپارین این‌طور نیست. 

داروهای مهارکننده آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین 
که ضد فشار خون هستند (در سه ماهه ۲ و YL‏ 
بارداری), باعث وقفه رشد, اختلال عملکرد کلیوی. 
مرگ جنین و اولیگگو هید رآمنیوس می‌شوند. داروهای 
دیگر و عوارض آنها عبارتند از: پروپیل تیواوراسیل و 
یدید پتاسیم (ایجادکننده گواتر و عقب‌ماندگی ذهنی): 
استرپتومایسین (کری). سولفونامیدها (کرن ایکتروس). 
داروهای ضد افسردگی ایمی‌پرامین (نقایص اندام‌ها). 
تتراسایکلین (ناهنجاری‌های استخوان و دندان). 
آمفتامین (لب شکری و ناهنجاری‌های قلبی عروقی) 
و کینین (کری). داروهای جدید LSD‏ و ‘PCP‏ 
ماری‌جوانا. الکل و کوکائین جزء عوامل تراتوتوژنيك 
هستند. با توجه به طیف وسیع ناهنجاری‌های 


35 - Fetal Trimethadione and Hydantoin Syndromes 
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ناشی از الکل. شامل عقب‌افتادگی ذهنی تا نقاییص 
ساختمانی. اصطلاح طیف اختلالات الکل جنینی! 
در این موارد به کار می‌رود. سندرم الکل جنینی ". 
انتهای شدید طیف و fold‏ عقب‌ماندگی ذهنی؛ 
کاهش رشد و ناهنجاری‌های ساختمانی است. اختلال 
تکامل عصبی مرتبط با الکل". نمونه خفیف‌تر 
ناهنجاری‌های ناشی از الکل است. همچنین. الکل 
علت اصلی عقب‌ماندگی ذهنی به شمار می‌رود. 
ایزوترتینوئین که از ترکیبات مشابه ویتامین A‏ 
است. مجموعه‌ای از ناهنجاری‌ها به عنوان امبریوپاتی 
ایزوترتینوئین یا ویتامین ۸ را ایجاد می‌کند. 


هورمون‌ها 

هورمون‌های اندروژنی: در گذشته. اغلب از 
پروژستین‌های مصنوعی برای جلوگیری از سقط 
استفاده می‌شد. پروژستین‌های اتی‌استرون و 
نوراتی‌استرون. فعالیت آندروژنی قابل توجهی دارند و 
به دفعات باعث مردانه‌شدن اندام‌های تناسلی Cage‏ 
شده‌اند که شامل بزرگ شدن کلیتوریس و درجات 
گوناگونی از به هم پیوستن چین‌های لابیواسکروتال 
Attias‏ 

عوامل آسیب‌رسان 9s]‏ کرین: دی‌اتیل استیل 
بسترول. يك استروژن مصنوعی است که برای 
مکی ری از نس py lowing welt al‏ که ایس 
که در دختران جوانی که در رحم مادر در معرض این 
دارو بوده‌اند. شیوع سرطان واژن و گردن رحم بیشتر 
می‌شود. همچنین تعدادی از آنها مبتلا به اختلالات 
رحمی و لوله‌های رحمی و قسمت فوقانی واژن 


1 - Fetal Alcohol Spectrum Disorder (FASD) 
2 - Fetal Alcohol Syndrome (FAS) 
3 (ARND)- Alcohol-Related Neurodevelopmental 


Disorder 


می‌شوند. در پسران متولد شده احتمال ناهنجاری‌های 
بیضه و اسپرم زیاد می‌شود ولی برخلاف زنان. دچار 
افزایش خطر کارسینوم نشدند. 

قرص‌های خوراکی ضدبارداری: این قرص‌ها 
حاوی استروژن و پروژسترون هستند و قدرت تراتوژنيك 
اندکی دارند ولی باید در دوران بارداری قطع شوند. 

کورتیزون: در موش و خرگوش باعث افزایش 
درصد کام GSS‏ می‌شود. در برخی از مطالعات 
اپیدمیولوژیک نوزادان زنان تحت درمان با OPIS‏ در 
معرض خطر شکاف‌های دهان — صورت قرار دارند. 


بیماری‌های مادر 


دیابت: باعث افزايش بروز تولدهای مرده. مرگ 
نوزادان. نوزادان بیش از حد بزرگ و ناهنجاری‌های 
مادرزادی می‌شود. همچنین ریسک بیشتری جهت 
تشکیل ناقص بخش دمی" یا سیرنوملیا دیده می‌شود. 
عواملی که دقیقا مسئول این ناهنجاری‌ها هستند. 
شناخته نشده‌اند ولی شواهد نشان می‌دهند که تغییرات 
سطح گلوکز در این میان نقش دارند اما انسولین*به 
خودی خود تراتوژنيك نیست. 


فنیل کتون اوری: در مادران مبتلا به ۳1>17(کمبود 
یافقدان آنزیم فنیل‌آلائین هیدروکسیلاز) احتمال به 
gael Liv‏ نوزادانی با ناتوانایی ذهنی. میکروسفالی 
و نقایص قلبی بالاست و باید برای پیشگیری از این 
مشکل رژیم غذایی کم فنیل‌آلانین را قبل از شروع 
بارداری آغاز و در تمام طول بارداری رعایت کنند. 


4 - Caudal Dysgenesis 
5 - Insulin 
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نقایص مادرزادی و تشخیص پیش از تولد 


کمیودهای تغذیه‌ای 
شواهدی از تراتو ژنيك بودن کمبودهای تغذیه‌ای 
در دست نیست به استثنای کر تینیسم آندميك که 
در آثر کمبود ید مادر ایجاد می‌شود. تغذیه نامناسب 
ple‏ باعث وزن کم هنگام تولد و نقایص هنگام تولد 
می‌شود. 


چاقی 
چاقی پیش از بارداری kg/m?<BMI)‏ ۳۰) خطر 


تولد کودلك Mine‏ به نقایص ale)‏ عصبی. نقایص قلبی. 
فتق نافی و ناهنجاری‌های متعدد را افزایش می‌دهد. 


کمبود اکسیژن 
باعث تولد نوزادانی با وزن کمتر و Ate‏ کوچك‌تر 
می‌شود ولی معمولا با ناهنجاری مادرزادی اشکاری 
همرا اه نیست. 


فلزات سنگین 
وجود مقادیر غیرطبیصی جیسوه آلسی در مواد 
غذایی باعث علایم عصبی مختلف و مشابه فلج 
مغزی در نوزادان مادرانی که از این مواد غذایبی 
استفاده کر ده‌اند شده است. 
مصرف سرب با افزایش میزان سقط, وقفه رشد و 
اختلالات عصبی مربوط دانسته شده است. 


ایجاد تقایبص مادرزادی با واسطه 
جنسی مذکر 


تناس با یضی lene tds‏ نف ل SII‏ 
اوره و تشعشع می‌تواند باعث ایجاد Gite‏ در 
سلول‌های زایای مذکر شود. تماس شغلی پدر با 
جیوه سرب حلال‌ها؛ الکل. سیگار و... موجب 
سقط خودبخودی, وزن کم هنگام تولد و نقاییص 
مادرزادی می‌شود. بالا بودن سن پدر را از عوامل 
خطر بروز نقایص مادرزادی. جهش‌های اتوزومی 
غالب جدید و سندرم داون دانسته‌اند. همجنین 
انتقال موادسمی پدر از طریق مایع منی و ...از طریق 
مواد شیمیایی آورده شده به خانه با لباس‌های کار 


کاربرد بالینی 
پیشگیری از نقایص هنگام تولد 


افزودن ید به نمك می‌تواند از ناتواناییی ذهنی 
و بدشکلی‌های استخوانی ناشی از کرتینیسم! 
جلوگیری کند. کنترل دقیق اشکالات متابوليك 
در زنان مبتلا به دیابت و فنیل‌کتون‌آوری پیش 
از بارداری. می‌تواند از بروز نقایص مادرزادی در 
فرزنندان آنان بکاهد. استفاده از مکمل فولات 
نیز میزان بروز نقاییص لوله عصبی از جمله اسپینا 
cal gla ds‏ را کم می‌کند. خودری از مصرف 
Js!‏ و داروها در Job plies‏ حاملگی, از نقاییص 
مادرزادی جلوگیری می‌کند. در تمام استراتژی‌های 
پیشگیری. آغاز مداخله قبل از CLA‏ و تشکیل تخم 


است. 


1 - Cretinism 
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به‌تازگی. کودکان زیادی با نقاییص شدید سر و 
صورت, قلب و لوله عصبی متولد شده‌اند که ناشی 
از رتینوییدها بوده است bg pel)‏ ایزوترتینوئین) 
استفاده خوراکی از آنها بسیار تراتوژنيك است. 

داروی فوق جهت درمان آکنه کیستیک و درماتوزهای 
مزمن بکار می‌رود. 


تشخیص قبل از تولد 


اولتراسونوگرافی: روش نسبتا غیرتهاجمی که 
در آن از انعکاس امواج پرفرکانس صوتی برگشتی به 
وسیله بافت‌ها برای ایجاد تصاویر استفاده می‌شود. 
ویژگی‌های سن و رشد جنین. اهنجاری‌های 
مادرزادی. وضعیت محیط رحم. وضعیت جفت و 
جریان خون بند ناف و چندقلو بودن را نشان می‌دهد. 
ناهنجاری‌هایی که امکان شناسایی آنها به وسیله 
اولتراسوند وجود دارد عبارتند از: نقاٍیص لوله عصبی. 
ناهنجاری‌های جدار شکم و نقایص قلب و صورت. 

اولتراسونوگرافی, از طریق تستی بنام «شفافیت 
پس‌گردنی (nuchal translucency)‏ جهت غربالگری 
سندرم داون و دیگر اختالالات کروموزومی بکار می‌رود. 

غربالگری سرم مادر: یکی از اولین آزمایش‌های 
غربالگری اندازه‌گیری CHIE‏ آلفافیتوپروتئین 
(AFP)‏ است. 07۳ به وسیله کبد جنین ساخته شده 
و حدود هفته ۱۴ به حداکثر می‌رسد و از طریق جفت 
به داخل گردش خون مادر نت می‌کند که در بعضی 
از بیماری‌ها کاهش و در بعضی دیگر افزایش می‌یابد. 
غربالگری سرم مادر يك روش نسبتا غیرتهاجمی برای 
ارزیابی اولیه سلامت جنین است. 
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آمینوسنتز: در این روش ۲۰-۳۰ مایع آمنیون 
از رحم مادر کشیده می‌شود (بعد از هفته (VF‏ و 
از جهت مقادیر AFP‏ و استیل کولین استراز آنالیز 
می‌شود. به علاوه سلول‌های جنینی ريخته شده در 
مایع آمنیون برای کاریوتایپ متافاز و ple‏ بررسی‌های 
ژنتي اک استفاده می‌شود. 

نمونه‌برداری از پرزهای کوریونی (CVS)‏ 
شامل das‏ يك سوزن در داخل توده جفت و 
آسپیراسیون ۵ تا ۳۰ میلی‌گرم از بافت پرز است. امکان 
بررسی فوری وجود دارد ولی صحت نتایج مورد تردید 
آنسته یلاب این سلو(عای مر scl je‏ با استفات 
از تریبسین جدا شده و کشت داده می‌شوند. AS‏ 
به‌دلیل تعداد بالای سلول‌ها. کشت به مدت ۲ تا ۲ روز 
کافی خواهد بود. بنابراین زمان بررسی ژنتیکی نسبت 
ay‏ آمینوسنتز کمتر است و اينکه خطر مرگ جنین در 
اثر CVS‏ ؛اگر توسط افراد با تجربه انجام شود. Lu‏ 
نزدیک به خطر آمنیوسنتز است. با این JE‏ خطر 
ناهنجاری‌های نقصان عضو را افزایش می‌دهد. 

اندیکاسیون‌های استفاده از آزمایش‌های تشخیصی 
پیش از تولد عبارتند از: (۱) سن بالای مادر VO)‏ سال 
(YEA,‏ (۲) سابقه خانوادگی مشکل ژنتیکی (۳) وجود 
بیماری مادری (F)‏ یک سونوگرافی يا تست غربالگری 
سرم غیرطبیعی 


درمان جنینی 
انتقال خون به جنین 


در موارد آنمی جنین ناشی از آنتی‌بادی‌های pale‏ 
یا plod! [le plo‏ می‌شود. اولتراسوند برای تعبیه 
يك سوزن در داخل ورید نافی به‌کار می‌رود و خون 
به‌طورمستقيم تزربق می‌شود. 


نقابص مادرزادی و تشخیص پیش از تولد 


درمان‌های طبی جنین 


درمان عفونت‌ها. آریتمی‌های قلبی جنین, اختلال 
Sloe‏ > تیروئید. و سایر مشکلات طبی معمولا از طریق 
مادر انجام شده و از راه جفت dy‏ جنین می‌رسد. البته در 
بوک مواری شون رها رام هیا به باخا sill‏ 
گلوتشال جنین یا از طریق ورید نافی تزریق کرد. 


جراحی جنین 
انواع جراحی‌ها شامل تعبیه شانت برای خروج 
مایع از Lael‏ و حفرات انجام‌پذیر هستند. به عنوان 
مشال در بیماری انسدادی ادرار در پیشابراه. Eh‏ شانت 
در مثانه جنین تعبیه می‌شود. جراحی باز رحم. برای 
ترمیم فتق‌های مادرزادی دیافراگم. خروج ضایعات 


کیستی (آدنوماتویید) ریه. و ترمیم نقایص اسپینا بیفیدا 
استفاده شده است. 


پیوند سلول‌های بنیادی و ژن‌تراپی 


پیش از هفته ۱۸ بارداری که جنین ایمنی کارآمدی 
ندارد. می‌توان اقدام به پیوند بافت‌ها یا سلول‌ها نمود. 
سلول‌های Whe‏ خون‌ساز برای درمان اختلالات 
نقص ایمنی و خونی و همچنین ژن‌ترابی برای 
بیماری‌های متابولیات ارشی؛ تحت مطالعه هستند. 


YY 


ناهنجاری‌ها (malformations)‏ 
ناهنجاری‌ها از هم گسیختگی‌ها (Disruptions)‏ 
بد coy‏ شدگی ها (Deformations)‏ 
سندرم (Syndrome)‏ 
همراهی (Association)‏ 


تراتوژن‌ها 
] ۳ ۱ 1 ۱ 
عوامل عفونی عوامل‌فیزیکی عوامل‌شیمیایی خورمون‌ها 
ویروس dal A> po‏ تالیلومید داروهای آندر وژئیک 
CMV‏ هیپرترمی آمینوپترین DES‏ 


HSV‏ دی‌فنیل‌هیدانتوئین دیابت مادر 
ویروس آبله‌مرغان والپروئیک اسید ie‏ مادر 
HIV‏ تری‌متادیون 


توکسوپلاسموز لیتیوم 

سیفلیس آمفتامین‌ها 
وارفارین 
ACEL‏ 
کوکائین 
الکل 
ایزوترتینوئین 
حلال‌های‌صنعتی 


اولتراسونوگرافی 
غربالگری سرم‌مادر 
cael‏ 


CVS 


دستگاه اسکلتی از مزودرم کنار محوری. 
مزودرم صفحه جانبی و ستیغ عصبی به وجود می‌آید. 

م‌زودرم کنار محوری, مجموعه‌ای از OLS‏ بافتی 
رادر هر طرف لوله عصبی ایجاد می‌کند که در ناحیه 
سربه نام قالب غضروفی هیالن و از گردن به پایین 
pl dy‏ سومیت نامیده می‌شوند. سومیت‌ها, پس از 
تمایز. يك بخش شکمی میانی به نام اسکلروتوم و 
يك بخش پشتی طرفی به نام درمومیوتوم رابه وجود 
می‌آورند. در پایان هفته چهارم سلول‌های اسکلروتوم 
dy‏ بافت همبند سستی به نام مزانشیم (بافت همبند 
رویانی) تبدیل می‌شوند و این سلول‌ها مهاجرت کرده 
و تمایز Lb, co‏ و به فیبروبلاست. کندروبلاست Ly‏ 
استئوبللاست تبدیل می‌شوند. قدرت استخوان‌سازی 
در لایه پاریتال صفحه جانبی م زودرم جدار بدن هم 
وجود دارد و کمربند لگنی و شانه‌ای و جناغ و اندام‌ها 
را تشکیل می‌دهد. سلول‌های ستیغ عصبی در ناحیه 
سر با تمایز به مزانشیم. در تشکیل استخوان‌های 
جمجمه و صورت شرکت می‌کنند. بقیه‌ی جمجمه از 
سومیت‌های اکسی‌پیتال و سومیتومرها منشاء می‌گیرد. 
استخوانی شدن مزانشیم به دو شکل صورت می‌گیرد: 


۱) استخوانی شدن غشایی (مثل استخوان‌های Cree‏ 
جمجمه) و ۲) استخوانی شدن درون غضروفی (بیشتر 
استخوان‌ها از جمله diclé‏ جمجمه و اندام‌ها) که در این 
روش AL Lal‏ قالب غضروفی هیالن تشکیل شده و 
سپس به طریقه استخوانی‌شدن درون غضروفی به 
استخوان تبدیل می‌شود. 


دو بخش دارد: 
۱) نورو کرانیوم که پوسته محافظ مغز را می‌سازد. 
۲) ویسروکرانیوم که استخوان‌بندی صورت را 


نوروکرانیوم 
نوروکرایومشامل دوقسمت است: 


(al‏ بخش غشایی که شامل استخوان‌های 
پهن Cowl‏ و سقف جمجمه را می‌سازد. 


ب) بخش غضروفی یا کندروکرانیوم که کف 
جمجمه را می‌سازد. 


۷۹ 


8/ 


5 جنین شناسی 


نوروکرانیوم غشایی 


بخش غشایی جمجمه از سلول‌های ستیغ عصبی 
و مزودرم کنار محوری منشاء می‌گیرد و مزانشیم منشاً 
و معز ,\ می‌پوشاند. مشخصه این استخوان‌ها وجود 
تیغه‌های I‏ ستخوانی! woe‏ شک[ ۱ است. 


جمجمه نوزاد 


در هنگام تولد. استخوان‌های پهن جمجمه به 
وسیله شیارهای باریکی به نام درز" از هم جدا می‌شوند. 
در جایی که بیش از دو استخوان به هم می‌رسند. 
درزها پهن‌ترندو ملاج" را می‌سازند. مشخص‌ترین 
Lal‏ ملاج قدامی است که در محل dy‏ هم رسیدن دو 
استخوان آهیانه‌ای و دو استخوان پیشانی دیده می‌شود. 
درزها و ملاج‌ها در هنگام تولد. به استخوان‌های 
جمجمه اجازه هم پوشانی می‌دهند (Molding)‏ و 
بعد از تولد به محل خود برمی‌گردند. با وجود اينکه 
يك کودكك ۵ تا ۷ ساله حداکشر ظرفیت مفزی خود را 
پیدا کرده ولی تعدادی از درزهای جمجمه او تا هنگام 
بلوغ باز می‌مانند. در اکثر موارد. ملاج قدامی در VA‏ 
ماهگی و ملاج خلفی در ۱-۲ ماهگی بسته می‌شود. 


1 - Bone Spicules 
2 - Suture 


3 - Fontanelle 


نوروکرانیوم‌غضروفی‌یا 
کندروکرانیوم 


به دو قسمت تقسیم می‌شود: 

(al‏ کندرو کرانیوم پره کوردی که در جلوی 
نوك نوتوکورد قرار دارند (که در حدود OLE‏ هیپوفیز در 
مرکز زین ترکی به پایان می‌رسد) و از Latte‏ سلول‌های 

ب) کندروکرانیوم کوردی که در عقب این مرز 
قرار دارند و از منشاً مزودرم کنار محوری هستند. پس 
از به هم پیوستن این غضروف‌ها و استخوانی‌شدن 
درون غضروفی آنها کف جمجمه شکل می‌گيرد. 


ویسروکرانیوم 


شامل مجموعه استخوان‌های صورت است و 
بیشتر آن از دو کمان حلقی اول Lette‏ می‌گیرد. اولین 
کمان tL‏ بخش پشتی به نام زایده ماگزیلاری "را 
می‌سازد که فك بالا" و استخوان گونه‌ای "و بخشی 
از استخوان گیجگاهی را ایجاد می‌کند. قسمت 
شکمی آن یا زائده مندیبولار حاوی غضروف 
مکل است. مزانشیم اطراف غضروف مکل به روش 
استخوان‌سازی غشایی. استخوانی می‌شود و آرواره 
زیرین" را می‌سازد. از غضروف مکل تنها رباط 
اسفنومند یبولار باقی می‌ماند. انتبای پشتی زایده 
مندیبولار همراه با همین بخش از دومین کمان حلقی , 
استخوانچه‌های سندانی". چکشی" و رکابی ۲ را 
می‌سازد. 

- Maxillary 
-Maxilla 

- Zygomatic 
- Mandible 
- Incus 


-Malleus 
10 - Stapes 


wan nun جر‎ 


استخوانی شدن این سه استخوانچه درماه چهارم 
آغاز می‌شود و در نتيجه اولین استخوان‌هایی هستند که 
به طور کامل استخوانی می‌شوند. مزانشیم لازم برای 
تشکیل استخوان‌های صورت از جمله استخوان‌های 
یی Aly‏ از مد ian Ilo‏ ینت 

با ظهور دندان‌ها و تکامل سینوس‌های هوایی 
و بزرگ‌تر شدن استخوان‌های صورت نسبت به 
نوروکرانیوم. صورت ویژگی‌های بچه‌گانه خود را از 
Cows‏ می‌دهد. 


کاربرد بالینی 

1( اسکلت صورت و قسمت اعظم جمجمه از 
سلول‌های ستیغ عصبی منشا می‌گیرد و این سلول‌ها 
پس از جدا شدن از اکتودرم عصبی نسبت به تراتوژن‌ها 
حساس و آسیب‌پذیر هستند بنابراین نقایص سر و 
صورت از نقایص شایع مادرزادی به شمار می‌روند. 

۲) در بعضی موارد. نوروپور جمجمه‌ای بسته 
نمی‌شود و سقف جمجمه تشکیل نمی‌شود و بافت 
مغز در مجاورت مایع آمنيوتيك. تحلیل می‌رود . 
کودکان مبتلا به چنین نقایص شدید جمجمه و مغز» 
زنده نمی‌مائند. 

۳) گاهی کودکانی با نقص نسبتا کوچکی در 
جمجمه به دنیا می‌آیند» که در آن بیرون‌زدگی مننژ 
به همراه بافت مغز (مننگوانسفالوسل) و یا بدون بافت 
مغز (مننگوسل) دیده می‌شود که می‌توانند با موفقیت 
درمان شوند. 

۴) کرانیوسینوستوز به علت بسته شدن زودرس 
يك یا چند درز ایجاد می‌شود. ممکن است تنظیم 
رشد و بسته شدن درزها Ske‏ از برهم کنش‌هایی 
Ow‏ مرزهای ستیغ عصبی و سلول‌های مزودرم 
باشد. مثلا استخوان پیشانی توسط سلول‌های ستیغ 
عصبی و استخوان‌های آهیانه‌ای و مزانشیم سست 


٩ فصل‎ 


اسکلت محوری 


درزهای کورونال توسط مزودرم کنار محوری تشکیل 
می‌شوند. علاوه‌براین سلول‌های ستیغ عصبی Ore‏ 
استخوان‌های آهیانه‌ای مهاجرت می‌کنند و اولین 
قسسمت درز ساژیتال را ایجاد می‌کنند. تکثیر و poled‏ 
سلول‌ها در این مرزها با پیغام‌رسانی مولکولی تنظیم 
می‌شود. بنابراین جهش در ژن‌های تنظیم‌کننده‌ی 
این فرایند برروند بسته شدن درزها تأثیرگذار است. 

به عنوان مثال (ala, sige‏ که عملکرد EFNBI‏ را از 
بین می‌برند و موجب سندرم جمجمه‌ای- پیشانی -بینی 
می‌شوند که شامل سینوستوز درز کورونال و هیپرتلوریسم 
است. جهش در ژن Gel TWIST]‏ ایجاد سندرم 
Saethre-chotzen‏ می‌شود. که fold‏ سینوستوز 
درزکورونال و پلی‌داکتیلی است. همچنین کرانیوستوز 
نوع بوستون می‌تواند بر چند درز اثر بگذارد. 

اگر بسته شدن زودرس در درز ساژیتال باشد باعث 
گسترش جمجمه dy‏ طرف پیشانی و پس‌سر می‌شود 
و جمجمه دراز 9 باریک می‌شود (اسکافوسفالی) ۰ 
اگر براکی سفالی در درز کورونال باشد باعث ایجاد 
جمجمه کوچك می گردداگر درزهای کورونال و 
لا مبدوئید! فقط در يك سمت زود بسته شوند. جمحمه 
dy‏ صورت نامتقارن مسطح (پلاژیوسفالی) می‌شود . 

LaFGF (a‏ و LAFGER‏ در ایجاد دیس‌پلازی‌های 
استخوانی نقش دارند. 

در خانواده 70۳آتعدادی عضو وجود دارد و چهار 
نوع گيرنده نیز شناخته شده است. 

وقوع جهش در ساختمان cpl‏ گیرنده‌ها که اغلب 
تنها با جایگزین‌شدن يك آمینواسید واحد اتفاق می‌افتد. 
باعث بروز انواع خاصی از کرانیوسینوستوز FGFR-1.)‏ 
(FGFR-2‏ و کوتولگی (FGER-3)‏ می‌گردد. 

تغییرات ژن هومئوباکس MSXY‏ باعث ایجاد 
کرانیوسینوستوز نوع بوستون" می‌شود, که می‌تواند بر 
چند درز اثرگذار باشد. 

1 - Lambdoid 


2 - Boston Type 
A\ 


5 جنین شناسی 


آکندروپلازی (ACH)‏ شایع‌ترین نوع کوتولگی 
است و بیشتر استخوان‌های بلند را درگیر می‌کند. 
ACH‏ به شکل يك بیماری آتوزوم غالب به ارث 
می‌رسد و ۸ موارد بیماری. اسپوراديك! هستند. 

دیس‌پلازی کشنده۲ شایع‌ترین شکل کشنده 
کوتولگی در نوزادان است. این بیماری دو شکل دارد 
که هر دو اتوزوم غالب هستند. در نوع . استخوان‌های 
فمور کوتاه و کمانی هستند و جمجمه گاهی طبیعی 
و گاهی ay‏ شکل برگ شبدر" است؛ در نوع IL‏ 
استخوان‌های فمور صاف و تقریبا ib‏ هستند ولی به 
cle‏ کرانیوسینوستوز شدید» جمجمه به شکل برگ 
شبدر درآمده است. 

هیپوکندروپلازی نوع دیگری از کوتولگی اتوزومال 
غالب cul‏ که به نظر می‌رسد شکل خفیف‌تر 
۸۲ (آکندروپلازی) باشد. نکته مشترك تمامی این 
دیس‌پلازی‌ها اسکلتی. وقوع جهش در FGFR-3‏ 
است که باعث بروز اختلال در روند استخوان‌سازی درون 
غضروفی و به دنبال آن ناهنجاری رشد استخوان‌های 
Lil‏ و کف جمجمه می‌شود. نمونه آن دیس‌پلازی 
اسکلتی بافت‌های استخوانی دندانی است که در آن 
wl‏ ستخوان‌های پیشانی. آهیانه‌ای و کسی‌پیتال به‌دلیل 
دیر بسته شدن ملاج‌ها بزرگ می‌شود. 

آکرومگالی در اثر پرکاری مادرزادی غده هیپوفیز 
و تولید بیش از حد هورمون رشد ایجاد می‌شود. در 
این بیماری صورت, دست‌ها و پاها به طور نامتناسبی 
نسبت به بقیه بدن. بزرگتر هستند. گاهی نیز رشد 
بیش از حد به صورت قرینه در بدن دیده می‌شود که 


میکروسفالی حالثی است که در آن مغز رشد نمی‌کند 


و جمجمه هم کوچک باقی می‌ماند. 
یا تكگیر یعنی اتفاقی و بدون سابقه قبلی Sporadic‏ 1[ 
Thanatophoric Dysplasia‏ - 2 
Cloverleaf‏ - 3 


AY 


مهره‌ها و ستون فقرات 


در هفته چهارم تکامل. سلول‌های اسکلروتوم 
تغییر جا می‌دهند و نخاع و نوتوکورد را دربرمی‌گیرند و با 
سلول‌های سومیت مقابل لوله عصبی یکی می‌شوند. 
اسکلروتوم هر سومیت در فرآیند قطعه‌قطعه شدن 
مجدد شرکت می‌کند یعنی نیمه دمی هر اسکلروتوم 
به داخل نیمه سری اسکلروتوم مجاور رشد کرده وبا آن 
یکی می‌شود. بنابراین هر مهره ماحصل ترکیب نیمه 
دمی یک سومیت با نیمه سری سومیت زیرین است. 

در نتیجه این فرایند عضلات Lite‏ گرفته از ناحیه 
میوتوم هر سومیت از روی دیسک بین مهره‌ای عبور 
کرده و به دو سومیت مجاور متصل می‌شوند در نتیجه 
می‌توانند ستون مهره‌ها را حرکت دهند. 

ژن‌های 71026 مسئول ایجاد شکل‌های متفاوت 
مهره‌ها هستند. سلول‌های مزانشیمی که بین بخش 
سری و دمی يك قطعه اسکلروتومی قرار دارند. 
تکثیر نمی‌یابند ولی فضای بین دو جسم مهره‌ای 
پیش‌غضروفی را پر می‌کنند و در تشکیل دیسك بین 
مهره‌ای شرکت می‌کنند. نوتوکورد در محل جسم‌های 
مهره‌ای از re‏ می‌رود ولی در ناحیه دیسك‌های بین 
مهره‌ای در تشکیل نوکلشوس پولپوزوس کمك 
می‌کند که خود بعدا dy‏ وسیله حلقه‌ای فیبری به نام 
آنولوس فیبروزوس احاطه می‌شود و این دو با هم 
دیسك بین مهره‌ای را می‌سازند. این آرایش مهره‌های 
نهایی باعث می‌شود که میوتوم‌ها از روی ديسك‌های 
بین مهره‌ای پل بزنند که در does‏ ستون مهره‌ای 
قابلیت حرکت پیدا می‌کند و همچنین شریان‌های 
بین قطعه‌ای از وسط جسم مهره‌ای عبور می‌کنند و 
اعصاب نخاعی هم از سوراخ‌های بین مهره‌ای خارج 
می‌شوند. 


ستون مهره‌ای ایجاد می‌شود: خمیدگی قفسه سینه‌ای 
و ساکرال. بعد از آن دو انحناء da gil‏ ایجاد می‌شود: 
خمیدگی گردنی و خمیدگی کمری. 


کاربرد بالینی 


نقایص مهره‌ای: وقتی دو مهره پشت‌سر هم 
به شکل غیرقرینه جوش بخورند و نیمی از يك مهره 
تشکیل نشود باعث ایجاد اسکولیوز (خمیدگی جانبی 
ستون مهره‌ها) می‌شود. 

در ناهنجاری کلیپل - فایل مهره‌های گردن کم 
است و اغلب در بقیه مهره ها هم جوش‌خوردگی یا 
ناهنجاری کلی وجود دارد. 

یکی از مهمترین نقایص مهره‌ای. جوش خوردن 
ناقص يا dy‏ هم نپیوستن کمان‌های مهره‌ای است که 
مهره شکافدار يا اسپینابیفیدا نامیده می‌شود. ممکن 
است فقط کمان استخوان مهره ناقص باشد و نخاع 
سالم بماند و پوست روی نقص استخوانی را بپوشاند 
که مهره شکافدار مخفی و در حالت خطرناكتر لوله 
عصبی نیز بسته نمی‌شود و کمان‌های مهره‌ای شکل 
نمی‌گيرند و بافت عصبی در مجاورت محیط خارج 
قرار می‌گیرد و مقدار AFP‏ در مایع امنيوتيك افزایش 
می‌یابد که مهره شکافدار كيستيك نامیده می‌شود. 
این نقایص در اکثر موارد قابل پیشگیری است. 


دنده‌ها و جناغ 


بخش استخوانی هر دنده از سلول‌های زایایی 
که در مزودرم کنار محوری باقی مانده و آنهایی که از 
زائده دنده‌ای مپره‌های سینه‌ای رشد یافتند. مشتق 
می‌شود. غضروف‌های دنده‌ای توسط سلول‌های 
اسکلروتومی که از مرز سومیتی جانبی Lateral)‏ 


اسکلت محوری ” 


(somitic frontier‏ به مزودرم صفحه جانبی مجاور 
مهاجرت می‌کنند ایجاد می‌شوند. جناغ مستقلاً ودر 
مزودرم سوماتيك دیواره شکمی بدن به وجود می‌آید. 
در هر دو طرف خط وسط. دو نوار جناغی تشکیل 
می‌شوند که به هم جوش خورده و قالب غضروفی 
مانوبریوم. استرنوم و گزیفویید را می‌سازند. 


کاربرد بالینی 


گاهی دنده‌های اضافی تشکیل می‌شود که 
ولا در تواحی گردنی یا کمری می‌باشد. دنده‌های 
گردنی معمولا به مهره هفتم گردنی متصل می‌شود. 
این نوع دنده ممکن است به شبکه براکیال با شریان 
تحت ترقوه‌ای دست‌اندازی نموده و منجر به درجات 
متفاوتی از بی‌حسی در عضو شود. 

شکاف در جناغ به ندرت رخ می‌دهد و ممکن است 
به صورت کامل باشد و یا در یکی ازنتهاهای جناغ باشد. 
نوارهای جناغی در قسمت میانی با هم رشد نکنند. 

مراکز استخوان‌سازی هیپوپلاستيك و زود متصل 
در نوزادان مبتلا به نقائص مادرزادی قلب )+20 + (AY‏ 
چندین مرکز استخوان‌سازی در مانوبریوم در 7/۲۰۶ کل 
بچه‌ها ایجاد می‌شود ولی به خصوص در افراد مبتلا به 
سندرم داون معمول انست. 

قفسه سینه قیفی «((Pectus excavatum‏ در مورد 
جناغ فرورفته به‌کار می‌رود. قفسه سینه کبوتری(۳665 
)3(cavinatum‏ مواردی به کار می‌رود که قفسه سینه از 
دو طرف مسطح شده و جناغ نیز از قسمت جلو بیرون زده 
دنده‌ای و جناغ باشد. 
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استخوانی‌شدن EY‏ 
درون غضروقی 


ویسروکرانیوم 
0 نوروکرانیوم > 7 


AY 


“oa S غضروفی (کندروکرانیوم)‎ 


کوردی 


دستگاه ماهیچه‌ای از لایه زایای مزودرمی تشکیل 
می‌شود (به استثنای برخی عضلات صاف). عضلات 
اسکلتی از مزودرم LS‏ محوری A pS ge Lite‏ که از 
aol‏ پس‌سری تا ناحیه خاجی , سومیت‌ها را می‌سازد 
و نیز سومیتومرهای ناحیه‌سر. عضله صاف از مزودرم 
احشایی اطراف دستگاه گوارش اولیه و مشتقات آن و 
از اکتودرم (عضلات عنبیه. OLE‏ پستان و غدد عرق) 
ایجاد می‌شود. عضله قلیی از مزودرم احشایی اطراف 
لوله قلبی می‌شود. 


ne 8 


مستوق 


عضلات مخطط اسکلتی 


عضلات سر از ۷ سومیتومر مشتق می‌شوند که 
قطعه قطعه هستند و از سلول های مزانشیمی مشتق 
از مزودرم مجاور محوری تشکیل شده‌اند. 

عضلات اسکلت محوری. دیواره بدن و اعضاء 
سومیتومرهایی شکل گرفته و از ناحیه پس سری 
شا pad Hye‏ گسقرشن می‌بانند, بلافامله چسن از 
قسمت قسمت شدن. این سومیتومرها وارد مرحله 
اپی‌تلیزاسیون شده و «توده؛ سلول‌های اپی‌تلیال را 
همراه با فضای کوچکی در مراکز تشکیل می‌دهند. 


از سومیت‌ها شده‌اند که در ابتدا به‌صورت 


فصل ۱ 
دستکگاه ماهیچه‌ای 


+ of 


سپس ناحیه شکمی هر سومیت مجددا مزانشیمی شده 
و اسکلروتوم را ایجاد می‌کند. سلول‌های ناحیه بالایی 
سومیت. درماتوم و دو ناحیه ایجاد کننده عضله 
را در لبه‌های جانبی شکمی (VLL)‏ و پشتی - داخلی 
(DML)‏ ایجاد می‌کنند. سلول‌های موجود در این دو 
dol‏ مهاجرت کرده و تکثیر می‌یابند تا سلول‌های 
Side‏ پیش‌ساز را در قسمت شکمی درماتوم ایجاد 
نمایند, بنابراین درمومیوتوم تشکیل می‌شود. برخی 
سلول‌های ناحیه جانبی - شکمی نیز به لایه جداری 
مزودرم صفحه جانبی مجاور. مهاجرت می‌کنند. در 
این قسمت. آنها عضلات اینفراهيوئید (تحت لامی). 
دیواره شکمی (راست شکمی, مورب داخلی و خارجی 
و عرضی شکم) و اندام را تشکیل می‌دهند. سلول‌های 
باقیماننده در میوتوم. عضالات پشتی. کمربند شانه‌ای و 
عضلات بین دنده‌ای را ایجاد می‌کنند. 

در آغاز بین هر سومیت و ALY‏ جداری مزودرم 
صفحه جانبی مرز مشخصی به نام مرز سومیتی 
جانبی وجود دارد که ۲ محدوده را در جنین از هم 
جدا می‌کند: ۱-محدوده primaxial‏ که شامل منطقه 
اطرلف لوله عضیی است و فقط حاون ساولهای 
مشتق شده از سومیت است و ۲- محندود abaxial‏ 
که شامل OY‏ جداری مزودرم صفحه جانبی و نیز 
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سلول‌های سومیتی است که از مرز سومیتی جانبی 
مهاجر: oe‏ کر ده‌اند. 

سلول‌های عضلانی که از این مرز عبور نموده و 
وارد مزودرم صفحه جانیی شدند. شامل پیش‌سازهای 
سلول عضلانی خارج محوری هستند و بسیاری از 
سیگنال‌های آنها را برای تمایز از مزودرم صفحه جانبی 
دریافت می‌کنند؛ آنهایی که در مزودرم اطراف محوری 
باقی ماندند شامل پیش‌سازهای سلول عضلانی 
primaxial‏ هستند و بسیاری از سیگنال‌های تکاملی 
آنها را از لوله عصبی و نوتوکرد دریافت می‌کنند. هر 
میوتوم از اعصاب نخاعی که همانند سلول عضلانی از 
همان قسمت مشتق شده. عصب‌دهی می‌شود. مرز 
سومیتی جانبی. همچنین مرز بین درم مشتق شده 
از درماتوم پشتی و درم مشتق شده از صفحه جانبی 
مزودرم دیواره بدن را مشخص می‌کند. 

عضلات eraxial‏ (بالای محور) (عضللات پشتی) 
توسط شاخه اولیه پشتی عصب‌دهی می‌شوند و 
عضلات hypaxial‏ (زی‌ر محور) (عضلات دیواره 
بنلن و اندام) توسما شساغة اولیه قسکمی عصب‌ذضی 
می‌شسوند. 

در طی «ples‏ سلولهای پیش‌ساز (میوبلاست۲). 
در همدیگر ادغام شده, رشته‌های عضلانی دراز و چند 
هسته‌ای را به وجود می‌آورند. پس از مدت کوتاهی. 
در سیتوپلاسم این رشته‌ها. میوفیبریل دیده می‌شود 
و تاانتهای ماه سوم نوارهای عرضی خاص عضله 
مخطط ایجاد می‌گردند. 

تاندون‌ها. از سلول‌های اسکلروتوم مجاور 
میوتوم در حاشیه‌های قدامی و خلفی سومیت‌ها مشتق 
می‌شوند. عامل نسخه‌برداری 5616۳22315 تکوین 
سلول‌های فوق را تنظیم می‌کند. 


۴ و احتمالا۴۵۴ ها از Lice‏ مزودرم صفحه 
جانبی. همراه با پروتئین‌های ۴ از منشأً اکتودرم 
مجاور: به سلولهای -ا/۷ادرمومیوتوم ply‏ می‌دهند 

هر دو ژن Myo-D‏ و 2۲۷۳5 از اعضای خانواده 
عوامل نسخهبرداری MRF‏ (عوامل تنظيم‌کننده 
(TEL Sj gue‏ هستند و همین گروه از ژن‌ها مسیرهای 
تکامل عضله را فعال می‌سازند. 

الگوی تشکیل ماهیچه‌ها توسط بافت همبندی 
ستیغ عصبی Gide‏ می‌گردد. در نواحی گردنی و 


مه 


پس‌سری. از مزودرم سومیتی مشتق می‌شود و در 
دیواره تنه و اندام‌ها از لایه جداری مزودرم صفحه 


جانبی Lite‏ می‌گیرد. 


plas‏ عضلات ارادی ناحیه سر از مزودرم کنار محوری 
(سومیت‌ها 9 سومیترمرها) مشتق می‌شوند: ماهیچه‌های 
زبان. چشم (به استثنای ماهیچه عنبیه که از اکتودرم جام 

بینایی ایجاد می‌شود.) و عضلات وابسته به قوس‌های 
حلقی. الگوی تشکیل این عضلات به وسیله بافت همبند 
منشاًگرفته از سلول‌های ستیغ عصبی مشخص می‌شود. 


2 - Myogenic Regulatory Factors 


ماهیچه‌های اندام‌ها 


اولین علامت ظه ور ماهیچه‌های اندام‌ه ا. در 
هفته هفتسم تکامل به صورت متراکم شدن مزانشیم 
نزديك قاعده جوانه اندام‌ها دیده می‌شود. مزانشیم 
که از سلول‌های پشستی - جانبسی منشاً می‌گیسرد به 
J slo‏ جوانه اندام‌ها مهاجرت می‌کند و عضلات را 
تشکیل می‌دهد. الگوی شکل‌گیری این عضلات 
توسط بافت همبند منشاً گرفته از لایه جداری مزودرم 
صفحه جانبی مشخص می‌شود. 


جرا بیس 

فقدان کامل یانسبی يك یا چند عضله نسبتا 
Jide ced ails‏ فقدان کال abide, ied‏ سینهای 
بزرگ (آنومالی پولند). عضلات پالماریس لونگوس . 
سراتوس قدامی و مربع رانی. 

فقدان کامل یا نسبی عضلات شکمی. باعث 
ایجاد سندرم شکم آلومانند! می‌شود. جدار شکم 
آن‌قدر نازك است که احشاء داخلی از وراء آن دیده 
می‌شوند. معمولاً با ناهنجاری‌های دستگاه ادراری و 
متانه aly ab‏ است. 

دیستروفی عضللانی دوشن (0(1) ارثی است و به 
صورت مغلوب وابسته به 26 است و به همین دلیل جنس 
مذکر نسبت به ge‏ بسیار بیشتر مبتلا می‌شود. دیستروفی 
عضلانی دوشن و دیستروفی عضلانی «Sy‏ به واسطه 
ایجاد موتاسیون در ژنی که برای دیستروفین و بر روی 
کروموزوم >(قرار دارد. ایجاد می‌شود. آر تروگریپتوز یا 
انقباض مفصل مادرزادی معمولا بیش از يك hate‏ 
را در بر می‌گیرد و ممکن است توسط نقائص عصبی, 
ناهنجاری‌های عضلائی. مشکلات مفصلی وبافت تماسی 
وافزایش تعداد جنین و محدودیت بروز یابد. 


1 - Prune Belly Syndrome 


دستگاه ماهیچه‌ای فصل ۱۰ 
لس سر 


از مزودرم احشایی اطراف لوله اندوتلیومی قلبی 
ایجاد می‌شود. میوبلاست‌ها از طریق اتصالات 
ویژه‌ای که صفحات درهم فرورونده" را خواهند 
ساخت به هم متصل می‌شوند. مانند عضلات 
اسکلتی میوفیبریل‌ها در سلول‌ه ایجاد می‌شوند ولی 
میوبلاست‌ها در هم ادغام نمی‌شوند. 

طی مراحل Gre‏ تکامل. چند دسته خاص از 
سلول‌های عضلانی به وجود می‌آیند که میوفیبریل 
آنها انتشار نامنظمی دارد که الیاف پور HS‏ را می‌سازند 
و در Cokes‏ دستگاه هدایتی قلب را خواهند ساخت. 


ماهیچه صاف 


عضله صاف آشورت خلفی و شسریان‌های بسزرگ 
از مزودرم صفحه جانبی و cla Jolin‏ ستیغ عصبی 
Lite‏ می‌گیرد. در شریان‌های کرونر. عضله صاف از 
سلول‌های پرواپی‌کاردی و سلول‌های ستیغ عصبی 
(قطلمات پروگسیمال) عشستق می‌شود: عضله ص اف 
جدار روده و مشتقات روده از ALY‏ احشایی مزودرم 
صفحه جانبی در اطراف این ساختمان‌ها Lutte‏ 
می‌گیرد. تنها عضلات اسفنکتر و متسح‌کننده مردمك 
و بافت عضلانی پستان و غدد عرق از منشاً اکتودرم 
هست . 
عامل پاسخ سرم"؛ عامل نسخه‌برداری صسئول 
تایه بسامل عضاه ما ان ت مگ جون عرامل 
نسخه‌برداری مرتبط با آن" به طور همزمان فعالیت 
فاکتور پاسخ سرمی را تقویت می‌کنند. 


2 - Intercalated Discs 
3 - Serum Response Factor (SRF) 
4 - Myocardin-related Transcription Factors (MRTFs) 
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5 جنین شناسی 


چکیده فصل دهح 


مزودرم 


سومیت عضالات اسکلت محوری و جدار اندام‌ها 
سومیتومر -> عضلات سر 


پیش‌سازهای سلول عضلانی [ primaxial‏ 
abaxial‏ 


ری عضلات پشتی (eraxial)‏ 
عضلات دیواره بدن و اندام‌ها <(hypaxial)‏ شاخه asl‏ شکمی 


مزودرم احشایی > عضلات‌صاف‌وقلبی 


AA 


جوانه‌های اندام‌ها از دیواره قدامی طرفی بدن» در 
پایان هفته چهارم. قابل مشاهده Cowl‏ 

مرکز مزانشیمی جوانه اندام‌ها از Latte‏ لایه (Blas‏ 
مزودرم صفحه le‏ است. در نولك اندام‌ها. مزانشیم 


به اکتودرم فرمان می‌دهد تا ضخیم شده و ستیغ 
اکتودرمی (AER) uly‏ را بسازد. این ستیغ روی 
مزانشیم زیرین خود. اثر القایی دارد و بدین ترتیب 
مزانشیم مجاور AER‏ به صورت تمایزنیافته باقی می‌ماند 
وبه سرعت تقسیم می‌شود و سلول‌های دورتر از اثر 
AER‏ کمتر تقسیم می‌شوند و Ay‏ غضروف‌ها و عضلات 
pales‏ می‌یابند. تکامل هر اندام از پروگزیمال به سمت 
دیستال برای ساخت سه بخش زیر پیش می‌رود: 
استیلوپود (هومروس و فمور). زیوگوپود (رادییس/ 
اولنا و تیبیا/ فیبولا) و اتوپود Le Jb IS)‏ متاکارپال‌ها, 
تارسال‌ها. متاتارسال‌ها انگشتان دست و انگشتان ML‏ 
در يك رویان ۶ هفته‌ای. بخش آنتهایی اندام‌ها 
مسطح شده و صفحات دست و صفحات پا را می‌سازند. 
انگشتان وقتی تشکیل می‌شوند که مرگ سلولی در 
AER‏ این ستیغ را به پنج قسمت تقسیم می‌کند. 
شکل‌گیری انگشتان در پی رشد آنهابه خارج 
است که در اثر القای پنج قطعه اکتودرم ستیغ و سپس 
متراکم شدن مزانشیم در جهت ایجاد شعاع‌های 


می‌پذیرد. در هفته هفتم. ان دام فوقانی ٩۰‏ درجه به 
سمت خارج و اندام تحتانی نیز ٩۰‏ درجه به داخل 

در همان هنگامی که شکل ظاهری در حال 
تکمیل است. مزانشیم جوانه‌ها نیز متراکم می‌شود 
و این سلول‌ها به کندروسیت‌ها تمایز می‌يابند. تا 
هفته ششم تکامل, قالب غضروفی هیالن" که 
طرح زمینه‌ای استخوان‌های اندام‌ها است. به وجود 
می‌آید. مفاصل در مناطق تراکم غضروفی هنگامی به 
وجود می‌آیند که کندروژنز متوقف شده و AL,‏ منطقه 
بینابینی" مفصلی ایجاد می‌گردد. سلول‌های ناحیه فوق 
تکثیر یافته و متراکم می‌شوند و سپس حفره مفصل 
در اثر مرگ سلول‌ها به وجود می‌اید. سلول‌های 
اطراف به کپسول غضروف تمایز می‌یابند. مولکول 
ply WNT14 omy‏ القاکننده l,‏ فراهم می‌نماید. 
است در پایان دوره رویانی آغاز می‌شود. مراکز 
استخوان‌سازی اولیه تا هفته دوازدهم تکامل تشکیل 
می‌شوند. این مرکز در تنه یا دیافیز استخوان 


1 - Hyaline Cartilage Models 


2 - Interzone 
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5 جنین شناسی 


قرار دارد. در هنگام تولد. دیافیز استخوان کاملا 
استخوانی شده ولی دو انتهای آن یعنی اپی‌فیز هنوز 
غضروفی هستند.اندکی بعد. مراکز استخوان‌سازی در 
اپی‌فیزها! هم تشکیل می‌شوند. به طور موقت يك 
صفحه غضروفی بین مراکز استخوان‌سازی اپی‌فیز و 
دیافیز به نام صفحه اپی‌فیزی باقی می‌ماند که بعد 
از تکمیل رشد استخوان, این صفحه هم استخوانی 
می‌شود. در هر انتهای استخوان‌های بلند, يك صفحه 
اپی‌فیزی و در استخوان‌های کوچك‌تر از جمله 
انگشتان. تنها در يك انتها این صفحه وجود دارد و در 
استخوان‌های نامنظم مثل مهره‌ها يك یا چند مرکز 
استخوان‌سازی اولیه و انویه وجود دارد. 

در همان زمان که فرآیند تشکیل غضروف توسط 
مزانشیم متراکم آغاز می‌شود مفاصل سینوویال شروع به 
تشکیل می‌کنند. در Interzone‏ مزانشیم متراکم به CEL‏ 
فیبروز متراکم تمایز می‌یابد که این بافت غضر وف مفصلی , 
غشاهای سینوویال. مينيسك‌ها و رباطهای درون کپسول 
مفصلی رامی‌سازد. کپسول مفصلی از سلول‌های مزانشیمی 
اطراف Lite Interzone‏ می‌گیرد. در مفاصل فیبروز 
6 به‌صورت CL‏ فیبروز متراکم باقی می‌ماند. 


عضلات اندام‌ها 


عضالات اندام‌ها از سلول‌های پشتی - جانبی سومیت‌ها 
منشأً می‌گیرند. هنگامی که جوانه اندام‌ها طویل می‌شود 
بافت عضلانی به دو بخش اولیه فلکسور و اکستنسور تقسیم 
می‌شود. اما پس از تقسيم‌ها و اتصالات بعدی بخش‌هاء هر 
عضله ممکن است از بیش از يك بخش اولیه تشکیل شده 
باشد. بافت همبند مشتق از مزودرم صفحه جانبی الگوی 
عضالات اندام‌ها را تعیین می‌کند. 

جوانه‌های اندام فوقانی در برابر ۲ سگمان فوقانی 
سینه‌ای و ۵ سگمانی تحتانی گردنی و جوانه‌های اندام 


1 - Epiphyses 


تحتانی در برابر ۴ سکمان کمری تحتانی و ۲ سکمان 
خاجی فوقانیقررگرفتند. از به هم پیوستن بخش‌های 
خلفی شاخه‌های شبکه بازوبی عصب رادیال شکل 
می‌گیرد که مسئول عصب‌دهی عضللات اکستنسور است و 
ایجاد می‌شوند که عضالات فلکسور راعصب‌دهی می‌کنند. 

اعصاب تخاعی در تمایز و عصب‌دهی حرکتی انلام‌ها 
و عصب‌دهی حسی درماتوم‌ها نقش مهمی دارند. 


تنظیم مولکولی روند تکامل اندام‌ها 


نحوه استقرار اندام‌ها در ناحیه تنه و روی محور سری - 
دمی رویان. توسط ژن‌های HOX‏ که در طول این محور 
بیان می‌شوند. تنظیم می‌شود. این ژن‌های هومئوباکس از 
طرف سر به دم و با نواحی تداخل عمل بین یکدیگر بیان 
می‌شوند. رشد اندام‌ها با ترشح ۳0۳-10 jE]‏ می‌شود. 
فاکتورهای نسخه‌برداری 18265 و TBX4‏ (به‌ترتیب) 
تخصیص‌یافتگی اندام‌های فوقانی و تحتانی را تنظیم 
می‌کنند. FGF-10‏ توسط سلول‌های مزودرم صفحه جانبی 
ترشح می‌شود. رشد اندام‌ها در جهت دیستال به كمك 
رشد سریع سلول‌های ADE‏ پیشرو (متشکل از تعدادی 
سلول‌های مزانشیمی مجاور (AER‏ و تحت تأثیر FGF‏ 
ها انجام می‌شود. با رشد بیشتر اندام سلول‌های مزانشیمی 
انتهای پروگزیمال ناحیه پیشرو. دیگر تحت‌تأثیر پیامهای 
FGF‏ قرار نمی‌گیرند و به جای آن شروع به تمایز PICS‏ 
مولکول‌های‌پیام‌رسان دیگرمی‌کنند. 

رتینوئیک اسید که در سلول‌های مزانشیم پهلو تولید 
می‌شود یک آبشار ژنتیکی را آغاز می‌کند که منجر به 
تمایز استیلوپود می‌شود. 

شکل‌گیری قدامی -خلفی اندام تحت تأثیر ناحیه 
جهت‌دهنده۳ (ZPA)‏ انجام می‌نبود که متشکل از 
تعدادی سلول واقع در لبه خلفی اندام‌ها و نزديك به 


2 - Zone of Polarizing Activity 


تنه است ,72۳۸ باعث بیان ژن خارپشت صوتی (Shh)‏ 
و تولید عاملی ترزشحی می‌شود که در شکل‌گیری محور 
قدامی -خلفی دخالت دارد. به این ترتیب برای Je‏ 
انگشتان به ترتیب درست روی دست قرار می‌گیرند. 
محور پشتی شکمی نیز توسط LABMP‏ در 
اکتودرم شکمی تنظیم می‌شود که باعث القای بیان 
فاکتور نسخه‌برداری EN‏ می‌گردند. EN]‏ به نوبه خود 
بیان ۱۷۸۷172 را مهار می‌کند و آنرا به اکتودرم پشتی 
محدود می‌سازد. ۷۷۲۲72 یک ole‏ ترزشحی است 
که باعث بیان LMX-1‏ در مزانشیم پشتی می‌شود. 
106-1 باعث می‌شود که سلول‌های پشتی, ویژگی 
پیدا کنند و در نتیجه اجزای پشتی و شکمی متمایزی 
به‌وجود می‌ایند. 

به‌علاوه, WNT-7a‏ باعث تداوم بیان 501 در ناحیه 
۸ می‌شود یعنی شکل‌گیری قدامی خلفی اندام 
رانیز به طور مستقیم تحت‌تأثیر قرار می‌دهد. در واقع 
باید گفت تمامی ژن‌های مسئول شکلگیری اندام‌ها از 
طریق حلقه‌های فیدبک بر عملکرد هم اثر می‌گذارند. 
به‌همین ترتیب است که ۳0۳آها در ناحیه Shh. AER‏ 
مربوط به ناحیه 2۳۸ را فعال می‌کنند و از سویی دیگر 

WNT-7a‏ به استمرار پیام‌رسانی ٩11‏ کمک می‌کند. 
اگرچه ژن‌هایی که تاکنون نام برده شدند. شکل 
دهنده محورهای اندام‌ها هستند, باید گفت ژن‌های 
6 تعیین نوع و شکل استخوان‌های اندام‌ها را 
به عهده دارند. بیان ژن ASHOX‏ محصول عملکرد 
مشترک 5 LaFGF.‏ و WNT-7a‏ می‌باشد. در مراحل 
مختلف و در سه ناحیه اندام اتفاق می‌افتد که مسئول 
ایجاد قسمت پروکسیمال". میانی". يا دیستال" هستند. 
ژن‌های مربوط به خوشه‌های HOXA‏ و HOXD‏ 
مهمترین عوامل موّثر دراندام‌ها هستند و تفاوت‌های 
عملک رد تداخلی آنها باعث ایجاد تفاوت‌های ساختمانی 
Stylopod‏ - 1 


2 - 0 
3 - Autopod 


فصل ۱۱ 


اندام‌ها 


ژن‌های HOX‏ در قسمت‌هایی از اندام بیان می‌شوند 
که هریک با دیگری کمی تداخل دارد که این تداخل به 
نوعی باعث تنظیم نحوه شکللگیری اندام می‌شود. 


کاربرد بالینی 


نقایص اندام‌ها: ناهنجاری اندام در حدود ۶ در 
۰ تولد زنده دیده می‌شود و اغلب همراه با اختلالات 
جمجمه‌ای صورتی, قلبی و ادراری تناسلی است. 

مروملیا" یعنی نبودن قسمتی از اندام و آملیا* 
یعنی نبودن تمامی يك یا چند اندام. 

فوکوملیا" نوعی از مروملیا است که در آن 
استخوان‌های دراز وجود نداردو دست یا پابه شکلی 
ابتدایی به وسیله استخوان‌های Lo gS‏ و غیرطبیعی به 
a‏ وصلند.اگر plas‏ اجزاءاندا‌ها وجود داشته باشند ولی 
به طور غیرطبیعی کوچك باشند به آن میکروملیا" گویند. 

ضرف لفومیهر احتال po Be‏ مارد بالا را 
افزایش می‌دهد. حساس‌ترین دوره برای ایجاد نقایص 
اندامی ناشی از تراتوژن‌ها در هفته‌های چهارم و 
پنجم تکامل است. 

از انواع دیگر ناهنجاری. ناهنجاری SEAS‏ 
است که در برخی موارد. انگشتان کوتاه است 
(براکی‌داکتیلی) و يا انگشتان به طور غیرطبیعی به 
هم چسبیده‌اند (سین داکتیلی) و نوع دیگر, وجود 
انگشتان اضافی در دست یا پا (پلی‌دا کتیلی) است 
که این انگشتان اغلب اتصالات عضلانی لازم را ندارد. 

الکتر وداکتیلی یعنی فقدان يك انگشت مثلاً شست 
که اغلب يك‌طرفه است ولی وجود استخوان‌های اضافی 
اغلب يك ناهنجاری دوطرفه است. 


4 - Meromelia 
5 -Amelia 
6 - Phocomelia 
7 ~- Micromelia 
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5 جنین شناسی 


دست و یبای شکاف‌دار۱ (ناهنجاری چنگال 
خرچ نگ) به علت وجود شکاف غیرطبیعی بین 
دومیسن و چهارمین متساکارپ و بافت‌های نسرم آنها 
ایحاد می‌شود 9 معمولا استخوان‌های متاکارپ سوم 
CO) PRS‏ 3 باعث سندرم دست - پا 
اندام‌هاي تناسلی می‌شود که در آن استخوان‌های مچ به 
هم چسبیده‌اند و انگشتان کوچك و کوتاه هستند (سین پلی 
داکتیلی) و معمولا اندام تناسلی نیز ناقص است. 
موتاسیون‌های TBXS‏ منجر dy‏ ایجاد سندرم 
هولت - ورام (11011-02270)می‌شود که مشخصه آن 
ناهنجاری‌های اندام فوقانی و نقائص قلبی می‌باشد. 
سندرم مارفان توسط موتاسیون در ژن فیبریلین 
و لاغر با اندام‌هایی Ath‏ و لاغر و صورتی EY‏ و 
کشیده ‘ می‌باشند. آنها معمولا نقاثص چناغی ‘ افزایش 
انعطاف‌پذیری مفاصل . اتساع آئورت صعودی و تغییر 


جح فص نار دمم 


آر تروگر یپوز(جمع‌شدگی‌های مفصلی مادرزادی) در 
اغلب اوقات بیش از یک مفصل را درگیر می‌کند و می‌تواند 
در اثر ناهنجاری‌های عصبی. عضلانی و یا مشکلات 
مفاصل و بافت‌های مجاور ایجاد شود. پای چماقی"ممکن 
است به دنبال آرتروگریپوز ایجاد شود. اما فا منشأً آن 
ایدیوپاتیک است و در اغلب موارد به دلایل ژنتیکی رخ 
می‌دهد. مطالعات اخیر جهش‌های ۳1121 را با پای چماقی 
مرتبط می‌دانند. نوارهای آمنيوتيك "می‌توانندباعث ایجاد 
تنگی‌های حلقوی در اندام‌ها یا انگشتان و قطع‌شدگی آنها 
شوند. نقایص عرضی اندام‌ها ناهنجاری‌هایی هستند که در 
آنها. ساختارهای پروگزیمال مشکلی ندارند. اما ساختارهای 
دیستال یا وجود ندارند یا به‌طور ناقص وجود دارند. 

دررفتگی مادرزادی لگن" به علت تکامل ناقص 
استابولوم و سرفمور ایجاد می‌شود. اغلب نوزادان مبتلا 
در وضعیت سرینی به دنا lee‏ ین ناهتجاری اغلب 


همراهباشلی "کپسول مفصلی نیز هست. 


سومیت‌ها -> عضلات 


اندام‌ها eed‏ < استخوان‌ها 


۴ - تنظیم رشد اندام‌ها به بیرون 


۸ - شکل گیری قدامی - خلفی اندام‌ها 


1 - Cleft Hand and Foot 
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- Club Foot 

- Amniotic Bands 

- Congenital Hip Dislocation 
- Breech Delivery 

- Laxity 


au kk WwW Ww 


تشکیل ناحیه قلب‌ساز 


دستگاه عروقی رویان در اواسط هفته سوم پدیدار 
می‌شود. سلول‌های پیش‌ساز قلبی در اپی‌بلاست 
درست مجاور شیار اولیه قرار دارند و از همین محل در 
طول سیار مههاجرت می‌کنند. محل استقرار آنها AY‏ 
احشایی مزودرم صفحه جانبی است. در اینجا برخی از 
آنها میدان قلبی اولیه! (به شکل یک خوشه ای نعل 
اسبی) را می‌سازند که دهلیزهاء بطن چپ و قستی از 
بطن راست را ایجاد می‌کند. بقیه‌ی بطن راست و دستگاه 
خروجی قلب (تنه شریانی و مخروط قلبی) از میدان 
قلبی TA gil‏ ایجاد می‌شوند که در ساختن دهلیزها در 
انتهای سری قلب هم دخالت دارد. 
هنگامی که سلول‌های پیش‌ساز قلبی حدود روز 
شانزدهم از JUS‏ شیار اولیه مهاجرت می‌کنند در 
هر دو سمت از خارج به داخل اختصاصی می‌شوند 
و بخشهای مختلف قلب را می‌سازند. سوگیری 
سلول‌های SHF‏ به گونه‌ای است aS‏ سلول‌های سمت 
Col)‏ ناحیه چپ دستگاه خروجی قلب و سلول‌های 
سمت چپ. ناحیه‌ای راست دستگاه خروجی قلب را 
می‌سازند و به این ترتیب آثورت از بطن چپ و شریان 
PHF‏ - 1 
۳ - 2 


ریوی از بطن راست خارج می‌شود. 

این سلول‌ها تحت القای اندودرم حلقی زیرشان 
به میوبلاست‌های قلبی تبدیل می‌شوند. جزایر خونی 
نیز در این مزودرم ظاهر می‌شوند و از طریق فرآیند 
واسکولوژنز سلول‌های خونی و عروق را می‌سازند. 
سپس جزایر به هم می‌پیوندند و لوله‌ای نعل‌اسبی 
شکل و با سنگفرش اندوتلیال را می‌سازند که به 
وسیله میوبلاست‌ها احاطه شده و ناحیه قلب‌ساز 
نامیده می‌شود. حفره درون رویانی اطراف آن بعدا 
حفره پریکاردی را می‌سازد. 

aol pose‏ قلب‌ساز, جزایر خونی دیگری به 
موازات و در مجاورت خط وسط صفحه رویانی ایجاد 
می‌شوند که دارای مجرا شده و يك جفت آثورت 
پشتی را می‌سازند. 

سوگیری در طی گاسترولاسیون برای نمو قلب 
ضروری است. این فرآیند نیازمند به یک haf‏ 
پیفام رسانی است که سروتونین (5-111) یک 
مولک ول کلیدی برای آغ از آن محسوب می‌شود. 
71 در سمت چپ رویان تغلیظ می‌شود که 
حاصل آن بروز PITX2‏ (ژن فرمانده برای سوگیری 
چپ) است. فرایند اختصاصی شدن سمت راست 


به خوبی شناخته نشده است. 
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GBS‏ > جنین‌شناسی 


روزهای ۱۶ تا ۱۸ام در نمو قلب اهمیت ویژه‌ای 
دارند به این دلیل که سلول‌های پیش‌ساز قلبی هم 
از نظر بخش‌هایی از قلب که خواهند ساخت و هم از 
نظر سوگیری چپ و راستشان اختصاصی می‌شوند. 
افراد مبتلا به ناهنجاری سوگیری (مثل هتروتاکسی) 
در اکثر موارد به انواع مختلفی از ناهنجاری قلبی دچار 
هستند از جمله دکستروکاردی» ناهنجاری‌های سپتوم 
بطنی و یا دهلیزی. خروجی دوگانه بطن راست؟ و 
ناهنجاری‌های دستگاه خروجی قلب. 

هم‌چنین اختلال در سوگیری چپ و راسست 
در سلول‌های پیش‌ساز قلبی می‌تواند موجب 
ناهنجاری‌ه ای سوگیری قلب مثل ایزومریسم‌های 
دهلیزی و بطنی (تشابه ویژگی‌های هر دو بطن یا 
هر دو pulmo‏ که در شرایط عادی tub‏ متفاوت باشد) 
و معکوس شدگی‌ها (ویژگی‌های دهلیزها Ly‏ بطن‌ها 
معکوس‌اند) شود. 

هتروتاکسی می‌تواند خانوادگی باشد و یک جز 
ژنتیکی قوی برای این ناهنجاری وجود دارد. داروهای 
ضدافسردگی کلاس SSRI‏ با اختلال در مسیر 
پیغام‌رسانی 5-11۲ بر مسیر سوگیری و در نتیجه نمو 
طبیعی قلب اثرات تراتوژن دارند. 


نحوه تشکیل و موقعیت لوله قلبی 

در ابتدا. بخش مرکزی ناحیه قلب‌ساز در قدام غشا 
دهانی -حلقی و صفحه عصبی قرار دارد. دستگاه عصبی 
مرکزی با چنان سرعتی رشد می‌کند که از روی ناحیه 
قلب‌ساز مرکزی و حفره پریکارد می‌گنرد. در اثر رشد 
مفزو خمیدگی سر رویان, غشای دهانی -حلقی" به 
جلو کشیده می‌شود, در حالی که قلب و حفره پریکارد 
در ابتدا در ناحیه گردنی و در نهایت در توراکس قرار 
می‌گیرند. همزمان با ایجاد خمیدگی طولی. رویان در 


1 1--DORV 


2 - Buccopharyngeal membrane 
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جهت عرضی هم خمیدگی پیدا کرده و در نتیجه نواحی 
تحتانی دو ناحیه پیش‌ساز قلبی به جز در تحتانی‌ترین 
قسمت در هم ادغام می‌شوند. همزمان » بخش هلالی 
ناحیه نعل اسبی گسترش ASSL‏ و مجرای خروجی 
قلب" و بطن‌های آینده را می‌سازد. در این زمان قلب 
لوله‌ای متسح و پیوسته متشکل از لایه اندوتلیال داخلی 
و AY‏ میوکاردی خارجی است که خون وریدی را از 
قطب تحتانی دریافت کرده و در قطب فوقانی. خون 
رااز قوس اول آئورتی به درون آئورت پشتی می‌راند. 

لوله قلبی در ابتدا ELL‏ چین‌خوردگی مزودرمی 
به نام مزوکاردیوم پشتی که از 511۳ pS (se Lite‏ 
dy‏ سطح خلفی حفره پریکارد متصل است و در سطح 
شکمی فاقد مزوکاردیوم است. با تکامل بیشتر. بخش 
میانی مزوکاردیوم پشتی از بین می‌رود و سینوس عرضی 
پریکاردی را ایجاد می‌کند. در این حین, میوکارد به 
تدریج ضخیم شده و ماتریکس خارج سلولی غنی از 
اسید هيالورونيك ترشح می‌کند که آن را از اندوتلیوم جدا 
می‌کند. اندام پرواپیکاردی از سلول‌های مزانشیمی 
موجود در کنار دمی مزوکارد پشتی تشکیل می‌شود. در 
نتیجه تکثیر سلول‌های این ساختار و مهاجرت آنها برروی 
سطح میوکارد لایه‌ی ایبی کارد قلب ساخته می‌شود. 
بنابراین لوله قلبی سه لایه دارد: (WAI‏ ان دو کارد. 
ب) میسوکارد. ج) اپی‌کارد با glial yop‏ 


تشکیل قوس قلبی 
همزمان با اضافه‌شدن سلول‌هااز 511۳ به انتهای 
سری لوله قلبی, اين لوله طویل می‌شود. طویل شدن 
لوله‌ی قلبی برای ایجاد بخشی از بطن راست و دستگاه 
خروجی قلب و فرایند حلقوی شدن ضروری است. مهار 
این طویل شدن منجر به اختلالاتی چون DORV:‏ 
0 ها تترالوژی فالو. آترزی دریچه ریوی و تنگی 


3 - Out fhow Tract 


این دریچه می‌شود. همزمان با طویل شدن دستگاه 
خروجی در روز بیست و سوم بخش سری لوله قلبی در 
جهت شکمی و دمی و به سمت راست و بخش دهلیز 
(دمی) آن در جهت پشتی و سری و سمت چپ خم 
می‌شود. این خمیدگی به علت تغییر شکل سلول‌ها 
ایجاد شده و باعث تشکیل قوس قلبی می‌شود که تا روز 
بیست و هشتم تکمیل می‌شود. 
بخش دهلیزی در ابتدا يك ساختمان دوتایی است 
که خارج حفره پریکاردی قرار دارد و دهلیز مشترك 
را می‌سازد و سپس به حفره پریکارد وارد می‌شود. 
پیوستگاه دهلیزی -بطنی" باريك می‌ماند و مجرای 
دهلیزی بطنی رامی‌سازد که دهلیز مشترك را به بطن 
رویانی ابتدایی وصل می‌کند. پیاز قلبی یا بولبوس 
کوردیس به جز در یک‌سوم ابتدایی باريك است. این 
منطقه بخش ترایکول‌دار بطن راست را می‌سازد. 
بخش میانی که مخروط قلبی یا کونوس کوردیس 
نامیده می‌شود. مسیر خروجی هر دو بطن را خواهد 
ساخت. بخش انتهایی پیاز قلبی, تنه شریانی "نام 
دارد و ریشه و بخش ابتدایی آثورت و شریان ریوی را 
می‌سازد. محل اتصال بین بطن و پیاز قلبی از خارج 
با شیار پیازی‌بطنی" مشخص می‌شود که باريك 
می‌ماند و سوراخ بین بطنی * نامیده می‌شود. درست در 
پروگزیمال و دیستال این سوراخ ترابکولاهای اولیه ایجاد 
می‌شوند. بطن اولیه که اکنون ترایگول داز شده است: 
بطن چپ ابتدایی و یک سوم پروگزیمال ترابکول‌دار پیاز 
قلبی هم بطن راست ابتدایی نامیده می‌شود. با ایجاد 
99 اتساع عرضی در دهلیز, بخش مخروطی -تنه‌ای 
لوله قلبی از سمت راست به خط وسط حفره پریکاردی 
می‌آید. تنظیم نحوه قرارگیری این قطعات بر عهده 
ژن‌های هومئوباکس است. 
Atrioventricular Junction‏ - 1 
Trucus Arteriosus‏ - 2 


3 - Bulboventricular sulcus 


4 - Primary interventricular foramen 


دستگاه قلبی - عروقی 


کاربرد بالینی 


دکستروکاردی حالتی است که قلب در سمت 
راست توراکس قرار دارد و علت آن اینست که قلب به 
جای انحنا به راست به چپ قوس می‌زند و می‌تواند با 
جابجایی اندام‌ها (سیتوس اینورسوس) يا هتروتاکسی 
(معکوس‌شدن موقعیت برخی از اندام‌های بدن) 
همراه باشد. 


تنظیم ملکولی تکامل قلب 


پیام‌های ارسالی از آندودرم قدامی (سری) از طریق 
فعال‌کردن فاکتور نسخه‌برداری NKX2.5‏ باعث القای 
aot‏ قلب‌ساز در مزودرم احشایی رویی می‌شوند. 

وقتی مجرای قلبی شکل CBS‏ جزء وریدی 
دنبال این تماس اولیه با RA‏ این ساختارها ین 
retinaldehyde dehydrogenase‏ را که به آنها این 
اجازه رامی‌دهد تا تبدیل به ساختارهای قلبی خلفی 
شوند. بیان می‌کنند. غلظت‌های پایبن PRA‏ اکثر 
نواحی قدامی قلبی (بطن‌ها و مجرای خروجی) در 
اختصاصی شدن این ساختارها نقش دارند. 

5 که دیرتر از NKX2.5‏ بیان می‌شود. در 
تشکیل سپتوم‌ها ot‏ دارد. 

حلقوی شدن قلب به عوامل متعددی شامل مسیر 
سوگیری و بروز فاکتور نسخه‌برداری ۲11252 در مزودرم 
صفحه جانبی سمت چپ بستگی دارد. NKX2.5‏ 
باعث افزایش بیان HAND‏ و ۸92 لآمی‌شود. 
فرآورده‌های ژن‌های مزبور به نجوی در فرآیند تشکیل 
قوس قلبی شرکت می‌کنند. HAND‏ و ‘HAND?‏ 
تحت تنظیم 16262.5. در اتساع و تمایز بطن‌هانیز 
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طویل شدن دستگاه خروجی را تا حدودی SHH‏ )45 
آندودرم قوس حلقی آن را بروز می‌دهد) تنظیم می‌کند. 
PTC‏ (گیرنده (SHH‏ در سلول‌های SHF‏ وجود دارد که 
تحریک آن موجب تکثیر سلول‌ها در 511۳ می‌شود. 

مهاجرت و تمایز سلول‌های ستیغ عصبی برای 
شکل‌گیری قوسهای آئورتی و تیغه کشی دستگاه 
خروجی ضروری است. این عمل توسط مسیر 
پیغام‌رسانی jINOTCH‏ طریق لیگاندش (1۸01) با 
افزایش LeFGF‏ در SHF‏ تنظیم می‌شود. 


تشکیل سینوس وریدی 


در اواسط هفته چهارم سینوس وریدی OF‏ 
سیاهرگی را از دو شاخ سینوسی راست و چپ 
دریافت می‌کند. هر شاخ سینوسی از سه ورید مهم 
خون می‌گیرد: الف) ورید زرده‌ای یا امفالومزانتريك 
ب) ورید نافی ج) ورید کاردینال مشترك. ابتدا. 
ارتباط بسیار بازی بین سینوس وریدی و دهلیز وجود 
دارد که پس از مدتی به سمت راست جابجا می‌شود 
و این جابجایی dy‏ خاطر شنت‌های چپ به راست 
خون در دستگاه وریدی رویان در هفته‌های چهارم و 
پنجم است. با مسدود شدن ورید نافی راست و ورید 
زرده‌ای چپ در هفته پنجم و ورید کاردینال مشترك 
چپ در هفته دهم. از شاخ سینوسی چپ فقط ورید 
Jule‏ دهلیز چپ و سینوس کرونری باقی می‌ماند. 
cle a,‏ شنت‌های چپ به راست. وریدها و شاخ 
سینوسی راست بسیار بزرگ می‌شوند. شاخ راست که 
اکنون تنها ارتباط بین سینوس وریدی اولیه و دهلیز را 
تشکیل می‌دهد در دهلیز راست ادغام شده و بخش 
صاف دیواره دهلیز راست را می‌سازد. ورودی شاخ 
راست که منفذ سینوسی دهلیزی" نامیده می‌شود. 
در هر طرف با EL‏ چین دریچه‌ای محدود می‌شود. که 


1 - Sinuatrial orifice 
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دریچه‌های وریدی راست و چپ نامیده می‌شوند. 
در ناحیه پشتی -سری, این دو دربچه در هم PLES‏ 
شده و ستیغی dy‏ نام دیواره کاذب را می‌سازند. با 
ادغام شاخ سینوسی راست در دیواره دهلیزها. دریجه 
وریدی چپ و دیواره کاذب نیز با دیواره دهلیزی در SE‏ 
تکامل ااغام می‌شوند. بخش فوقانی دریچه وریدی 
راست ME‏ از بین می‌رود. بخش تحتانی این دریچه 
دو قسمت را می‌سازد: الف) دریچه ورید اجوف 
تحتانی و ب) دریچه سینوس کرونری. ستیغ 
انتهایی یا کریستاترمینالیس خطی را می‌سازد 
که بخش ترابکول دار دهلیز راست را از بخخش صاف 
(سینوس وریدی) جدا می‌کند. بخش صاف دیواره 
دهلیز راست از شاخ مینوسی راست مشا می‌گیرد: 


تشکیل ددواره‌های قلبی 


دیواره‌های مهم قلب به دو روش بین روزهای VV‏ 
و VV‏ تکامل می يابند. 

روش اول تشکیل دیواره این است که دو توده 
بافتی که رشد فعالی دارند به یکدیگر می‌رسند و 
در هم ادغام شوند و يا يك توده بافتی منفرد در اثر 
افزایش طول به دیواره مقابل مجرا برسد. این توده‌ها. 
بالشتك‌های اندوکاردی" نام دارند و در نواحی 
دهلیزی -بطنی و مخروطی - تنه‌ای ایجاد می‌شوند و 
یل دیواره‌های دهلیزی و بطنی (بخش غشایی) 
و سوراخ‌های دهلیزی -بطنی و مجاری آثورتی و ریوی 
ELS‏ می‌کنند. در مناطقی که این بالشتک‌ها ایجاد 
می‌شوند ساخت ماتریکس TIE‏ سلولی زیاد می‌شود 
و برجستگی‌هایی با پوشش سلول‌های اندوکاردی به 
داخل Lad‏ به وجود می‌آورد. در نهایت سلولها به درون 
ماتریکس خارج سلول مهاجرت کرده و تکثیر می‌شوند. 


به تن 


2 - Septum Spurium 


3 - Endocardial Cushions 


در بالشتک‌های دهلیزی - بطنی این سلول‌ها از 
اندوکارد رویی و در بالشتک‌های مخروطی- تنه‌ای 
از چین‌های عصبی سری Lette‏ می‌گیرند. اختللال در 
تشکیل این بالشتک‌ها می‌تواند باعث ناهنجاری‌های 
قلبی از جمله ۰۷5۲ ASD‏ جابحایی عروق بزرگ. 
تنه شریانی مشترک و تترالوژی فالو شود. 

روش دیگر این است که نوار باریکی از بافت 
دیواره دهلیز یا بطن رشد نکند و نواحی دو طرف آن 
به سرعت رشد AUS‏ ستیغ باریکی بین دو ناحیه در 
حال رشد ایجاد می‌شود. چنین دیواره‌ای مرکز مجرای 
اولیه را به طور کامل تقسیم نمی‌کند و همواره مجرای 
ارتباط باریکی باقی می‌ماند. 

تشکیل این‌گونه دیواره‌ها. باعث می‌شود که دهلیزها 
و بطن‌ها به دو قسمت به‌طور نسبی مجزا تقسیم شوند. 


fasts‏ ددواره در دهلیز مشترک 


در پایان هفته چهارم. ستیغ داسی‌شکلی از سقف 
دهلیز مشترك به داخل حفره رشد می‌کند به نام 
دیواره اولیه" که دو بازوی آن در جهت بالشتك‌های 
اندوکاردی مجرای دهلیزی بطنی رشد می‌کنند. 
دهانه‌ای که بین حاشیه تحتانی دبواره اولیه و 
clack Ib‏ ان دوکاردی تشکیل می‌شود. دهانه 
اولیه" نام دارد و با رشد استطاله‌های بالشتك‌های 
اندوکاردی فوقانی و تحتانی بسته می‌شود. 
قبل از بسته شدن کامل این دهانه. مرگ سلول‌ها 
باعث ایجاد دهانه ثانویه " می‌شود که جریان آزاد خون را 
از دهلیز ابتدایی راست به دهلیز ابتدایی چپ برقرار می‌کند. 
هنگامی که حفره دهلیز راست در اثر یکی شدن 
با شاخ سینوسی بزرگ می‌شود. چین هلالی شکل 
Septum Primum‏ - 1 


2 - Ostium Primum 


3 - Ostium secundum 


دستگاه قلبی - عروقی 


جدیدی به نام دیواره انویه" تشکیل می‌شود ولی 
هرگز حفره دهلیزی را به طور کامل تقسیم نمی‌کند. 
هنگامی که دریچه وریدی چپ و دیواره کاذب در کناره 
راست دیواره ثانویه ادغام می‌شوند. دیواره ثانویه 
شروع به پوشاندن دهانه ثانویه می‌کند. سوراخی که 
از دیواره ثانویه به Le‏ می‌ماند. سوراخ بیضی*نام 
دارد و وقتی که به تدریج بخش فوقانی دیواره اولیه 
از re‏ می‌رود. بخش باقی‌مانده. دریچه سوراخ 
بیضی را می‌سازد. به این ترتیب خون از طریق يك 
شکاف fle‏ بین دو حفره دهلیزی > GL‏ می‌یابد. بعد 
از تولد. هنگامی که گردش خون ریوی آغاز می‌شود 
و فشار دهلیز چپ افزایش می‌یابد. دریچه سوراخ 
بیضی به دیواره ثانویه فشرده می‌شود و سوراخ بیضی 
را مسدود می‌کند. در 7/۲۰ موارد. ادغام دیواره اولیه و 
دیواره ثانویه کامل نیست و شکاف مایل و باریکی بین 
دو دهلیز یاقی می‌ماند که به آن بازماندن باريك 
(میله‌ای) دریچه بیضی می‌گویند. این حالت باعث 
ایجاد شنت خونی درون قلبی نمی‌شود. 


تشکیل دهلیز چپ و ورید S989‏ 


در حالی که دهلیز راست اولیه براثرالحاق شاخ سینوسی 
راست بزرگ می‌شود, دهلیز چپ اولیه هم توسعه می‌يابد. 
همچنین مزانشیم واقع در انتههای دمی مزوکارد پشتی شروع 
به تکثیر می‌کند. همزمان با رشد سپتوم اولیه این مزانشیم 
برجستگی مزانشیمی پشتی (DMP)‏ را ایجاد می‌کند. که 
همراه با سپتوم اولیه به سمت مجرای دهلیزی thay‏ رشد 
می‌کند. 


4 - Septum secundum 


5 ~- Foramen Ovale 
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ورید ریوی در داخل ys DMP‏ حال نمو است و با 
رشد و حرکت 0/08 در دهلیز چپ قرار می‌گیرد. مابقی 
pb DMP‏ در نوک سپتوم اولیه. در شکل‌گیری SIL‏ 
اندوکاردی در مجرای دهلیزی - بطنی شرکت می‌کند. 

بخش اصلی ورید ریوی به داخل دهلیز چپ 
بازشده و به هر ربه دو شاخه می‌دهد. اما با توسعه‌ی 
دهلیز چپ. بخش اصلی در دیواره خلفی تانقطه 
انشعاب رگ ادغام می‌شود و نهایتا چهار سوراخ مجزا 
برای وریدهای ریوی در حفره دهلیزی ایجاد می‌گردد. 

در قلب کامل. گوشك ترابکول‌دار دهلیزی 
تقریبا تنها بخشی است که از دهلیز چپ جنینی اولیه 
ایجاد می‌شود و بخش صاف دهلیز چپ از وریدهای 
ریوی منشاًمی‌گیرد. در سمت راست. دهلیژ راست 
جنینی اولیه. گوشك دهلیزی راست" را می‌سازد که 
حاوی عضالات شانه‌ای است. بخش Bho‏ آن از شاخ 
راست سینوس وریدی منشاً می‌گیرد. 


تشکیل ددواره در مجرای دهلیزی 
بطنی 


در پایان هفته چهارم. دو بالشتك مزانشیمی به 
نام بالشتك‌های اندوکاردی دهلیزی بطنی" در 
کناره‌های فوقانی و تحتانی مجرای دهلیزی بطنی 
ایجاد می‌شوند. مجرای دهلیزی در ابتدا فقط به Coby‏ 
چپ ابتدایی منتهی می‌شود و به وسیله لبه پیازی 
(مخروطی) بطنی" از پیاز قلبی جدا می‌شود, اما 
نزديك پایان هفته پنجم انتهای خلفی اين لبه در نیمه 
«al,‏ در امتداد پایه بالشتك اندوکاردی فوقانی متوقف 
می‌شود. چون مجرای دهلیزی بطنی به سمت راست 
بزرگ می‌شود. خونی که از دهانه دهلیزی بطنی 


1 - Right Atrial Appendage 
2 


3 - Bulbo (cono) Ventricular Flangs 


- Atrioventricular Endocardial cushions 
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می‌گنرد اکنون دسترسی مستقیمی به بطن اولیه چپ 
و راست دارد. دو ELL‏ دیگر به نام بالشتك‌های 
دهلیزی بطنی جانبی در کناره‌های چپ و راست 
مجرای دهلیزی بطنی ظاهر می‌شوند. در این > 
دو بالشتك فوقانی و تحتانی به یکدیگر متصل شده و 
کانال را به طور کامل به دو دهانه دهلیزی بطنی چپ 


9 راست تقسیم می‌کنند. 
دریچه‌های دهلیزی بطنی 


هر دهانه دهلیزی بطنی به وسیله توده‌های 
تکثیریافته موضعی از بافت مزانشیمی احاطه می‌شود. 
بافتی که روی سطح بطنی این توده‌های تکثیر AL‏ 
قرار دارد. در اثر جریان خون شسته شده و نازك و 
توخالی می‌شودو دریچه ها را تشکیل می‌دهد که به 
وسیله طناب‌های ماهیچه‌ای به دیواره بطنی متصل 
هستند. بافت عضلانی طناب‌ها تحلیل می‌رود و بافت 
همبند فشرده جایگزین می‌شود و دریچه‌هایی از 
بافت همبند که از اندوکارد پوشیده شده است تشکیل 
می‌شوند. این دریچه‌ها به وسیله طناب‌های وتری 
یا کوراداتندیناها به ترابکول‌های ضخیم دیواره بطن 
یعنی ماهیچه‌های پاپیلری متصل می‌شوند و دریچه 
دولتی یا میترال و doy‏ سه لتی تشکیل می‌شوند. 


کاربرد بالینی 


نقایص قلبی عروقی, بزرگترین دسته از ناهنجاری‌های 
مادرزادی انسان را تشکیل می‌دهند. از نمونه‌های 
تراتوژن‌های قلبی عروقی. ویروس سرخجه (روبلا) و 
داروی تالیدومید را می‌توان نام برد. 


جپش‌های ژن مشخص‌کننده بافت قلبی به 

نام NKX2.5‏ با الگوی ورائتی اتوزوم غالب, باعث 
نقاییص دیواره بین‌دهلیزی (ASD)‏ (از نوع دیواره 
انویه) و اختلال سیستم هدایتی دهلیزی - بطنی 
می‌شوند. جهش‌های ژن 113265 باعث ایجاد سندرم 
هولت‌اورام! می‌گردند که در آن ناهنجاری‌های 
lil (ath fll, cased‏ و قایضی هیواز 
بین‌دهلیزی وجود دارد. 

موتاسیون تعدادی از ژن‌های تنظیمکننده پروتئین‌های 
سارکومر منجر به کاردیومیوپاتی هیپرتروفيك می‌شود. 
هیپرتروفی قلب به دلیل اختلال در سازمان‌دهی سلول‌های 
عضلانی قلب (آشفتگی میو کارد) است. 

معکوس شدن بطن‌ها ناهنجاری است که در 
آن بطن چپ ظاهری و دریچه میترال در سمت راست 
قرار دارد و بالعکس. به این ناهنجاری جابه‌جا شدگی 
شریان‌های بزرگ هم می‌گویند. 

این ناهنجاری در هنگام اختصاصی شدن نیمه‌های 
alice yi‏ در ahd‏ سرگیوی ایتاد می‌شود. 

سندرم قلب راست هیپوپلاستیک و سندرم قلب 
چپ هیپوپلاستیک ناهنجاری‌های نادری هستند که 
موجب نمو کمتر از حدطبیعی نیمه‌های راست و چپ 
قلب می‌شوند. 

نقص دیواره دهلیزی (ASD)‏ ناهنجاری شایعی 
است و نسبت موّنث به مذکر در آن دو به يك است. 
یکی از مهم‌ترین موارد. نقص دهانه انویه است 
که به علت مرگ سلولی بیش از حد و تحلیل رفتن 
دیواره اولیه یا کامل‌تشدن دیواره نویه ایجاد می‌شود 
و نتیجه آن ایجاد شنت‌های چپ به راست بزرگی 
است. جدی‌ترین مورد. فقدان کامل دیواره دهلیزی 
است که قلب سه حفره‌ای دوبطنی" یا دهلیز مشترا 
نامیده می‌شود. گاهی سوراخ بیضی زود بسته می‌شود 


1 - Holt-Oram syndrome 


2 - Cor Triloculare Biventricular 


دستگاه قلبی - عروقی 


که باعث هیپرتروفی شدید دهلیز و بطن راست و رشد 
نکردن سمت چپ قلب می‌شود. به این حالت بسته 
شدن پیش‌رس سوراخ بیضی" گفته می‌شود که 
معمولا منجر به مرگ می‌شود. 

در اثر جوش‌خوردن درست و کاصل بالشتاك‌های 
اندوکاردی مجرای دهلیزی بطنی. شکلی شبیه 
يك صلیب ایجاد می‌شود. کامل بودن این صلیب از 
نشانه‌های مهم در تصاویر سونوگرافی قلب است. 
اگر این جوش خوردن انجام نشود وضعیتی به نام 
پابرجایی مجرای دهلیزی بطنی" ایجاد می‌شود 
که با نقص دیواره قلبی (هم دهلیز و هم بطن) همراه 
است. لت‌های دریچه‌های نابهنجار در يك سوراخ 
دهلیزی بطنی منفرد وجود دارند. گاهی بالشتك‌ها به 
هم جوش می‌خورند ولی این جوش خوردن ناقص 
است. این حالت شبیه مورد قبلی است ولی دیواره On‏ 
بطنی بسته شده است. در این حالت معمولا شکافی 
در لت قدامی دریجه سه لتی دیده می‌شود که نقص 
دهانه اولیه* pL(OPD)‏ دارد. آترزی سه لتی *ناشی 
از بسته شدن سوراخ دهلیزی بطنی راست است. در این 
حالت یالت‌ها وجود ندارند و یا به هم جوش خورده‌اند 
که با این عوارض همراه است: الف) بازماندن سوراخ 
بیضی, ب) نقص دیواره بطنی ؛ ج) رشد نکردن بطن 
راست؛ د) هیپرتروفی بطن چپ. 

آنومالی Ebstein‏ وضعیتی است که دریچه 
سه لتی به سمت رأس بطن راست جابجا می‌شود. 
محل لت‌های دریچه نابجا می‌باشد و معصولا لت 
قدامی بزرگ می‌شود. در نتیجه دهلیز راست بزرگ 
شده و بطن راست کوچك ایجاد می‌شود. 


- Premature closure of the oval foramen 
- Persistent Atrioventricular canal 


- Ostium Primum Defect 


nu خر‎ Ww 


- Tricuspid Atresia 
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GBS‏ جنین شناسی 


تشکیل دیواره در تنه شریانی 
و مخروطی قلبی 

مقابل هم در تنه شریانی ایجاد می‌شوند. این 
ستیغ‌ها. برآمدگی glad‏ یا بالشتك‌های تنه‌ای 
نام دارند برآمدگی تنه‌ای فوقانی راست و برآمدگی 
تنهای تحتانی چپ:. در 51 کامل شندن اتصال این 
دوبرآمدگی. دیواره آئورتی ریوی تشکیل می‌شود 
و تنه شریانی رابه دو مجرای آئورتی و ریوی تقسیم 
می‌کند, 

هنقاسی gla, Sid pad‏ فتهای ظاهر می‌شوند. 
بالشتك‌هایی در دیواره پشتی راست و شکمی چپ 
مخروط قلبی ایجاد می‌شوند و با اتصال این دو 
برآمدگی مخروطی به هم. دیواره تشکیل شده و 
مخروط قلبی را به دو قسمت تقسیم می‌کند: بخش 
قدامی جانبی و خلفی میانی. 

سلول‌های ستیغ عصبی قلبی که از ناحیه مغز 
پسین Sige Lite‏ از طریق قوس‌های ۳ و ۴ و 
۶ به ناحبه‌ی خروجی قلبی می‌آیند و در تشکیل 
بالشتک‌های اندوکاردی در مخروط قلبی و تنه ی 
شریانی شرکت می‌کنند. سلول‌های ستیغ عصبی در 
نمو صورت و جمجمه هم دخالت دارند. به همین دلیل 
آمکان حضور همزمان ناهنجاری‌های قلبی و صورت 
دریک فرد چندان کم نیست. 


تشکیل دیواره در بطن‌ها 


cals‏ هفته چهارم. بطن‌های ابتدایی شروع 
به گسترش کرده‌اند. دیواره‌های میانی بطن‌های در 
حال رشد در مقابل یکدیگر قرار می‌گیرند و به تدریج 
به هم جوش می‌خورند و دیواره ماهیچه‌ای بین 
بطنی I;‏ می‌سازند. فضایی که Oo‏ لبه آزاد دیواره 
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ماهیچه‌ای بطنی و بالشتك‌های اندوکاردی به هم 
جوش خورده وجود دارد. باعث ایجاد ارتباط بین دو 
بطن می‌شود. 

سوراخ بین بطنی در اثر کامل‌شدن دیواره 
مخروطی قلبی tle gS‏ می‌شود و در طی تکامل بیشتر, 
بارشد بالشستك اندوکاردی تحتانی در امتداد بالای 
دیواره ماهیچه‌ای بین بطنی, این سوراخ به طور کامل 
بسته می‌شود و سوراخ بین بطنی به بخش غشایی 
دیواره بین بطنی تبدیل می‌شود. 


دریچه‌های نیم هلالی 


می‌شوند که EL‏ تکمه dy‏ مجرای ریوی و يك تکمه 
به مجرای آئورتی و سومی در مقابل برآمدگی‌های 
ادغام شده تنه‌ای در هر دو مجرا ایجاد می‌شود. این 
تکمه‌ها از سطح فوقانی‌شان خالی شده و دریچه‌های 
نیم‌هلالی را می‌سازند. 


کاربرد بالینی 


نقص دیواره gy‏ بطنی (VSD)‏ در ناحیه غشایی 
دیواره شایع‌ترین ناهنجاری مادرزادی قلبی است و 
اغلب با ناهنجاری‌های دیواره‌ای ناحیه مخروطی 
تنه‌ای همراه است. بسته به اندازه سوراخ» خونی که 
به وسیله شریان ریوی حمل می‌شود. نسبت به خون 
آفورت پیشتر ااست. 

تترالوژی فالوت" شایع‌ترین ناهنجاری منطقه 
مخروط قلبی به علت جابجایی دیواره مخروطی تنه‌ای 
به سمت قدام است که نتیجه آن ؛ الف) باريك شدن 


1 - Tetralogy of Fallot 


ناحیه خروجی بطن راست یا تنگی قیفی (اینفاندیبولار) 
دریچه ریوی, ب) نقص بزرگی در دیواره بین بطنی 
(VSD)‏ ج) آثورت جابجا شده که مستقیما از SVL‏ 
سوراخ دیواره‌ای آغاز می‌شود و د) هیپرتروفی دیواره 
بطن راست a‏ علت افزایش فشار در سمت راست 
قلب. است. تترالوژی فالو می‌تواند بخشی از سندرم 
آلاژیل باشد. در افراد cpl dy Wine‏ سندرم علاوه‌بر 
ناهنجاری قلبی , ناهنجاری‌هایی در دیگر Lael‏ (مثل 
کبد). پیشانی برآمده و پهن . چشم‌های گود افتاده و 
چانه‌ی کوچک و نوک تیز وجود دارد. 

پابرجایی تنه شریانی" هنگامی ایجاد می‌شود که 
ستیغ‌های مخروطی تنه‌ای به هم اتصال نمی‌یابند و به 
طقف ناب نها از تم job intake‏ دبای 
بطنی همراه است. تنه شریانی تقسیم نشده و روی هر دو 
بطن قرار دارد و از هر دو طرف قلب خون می‌گیرد. 

چابجایی عروق بزرگ" هنگامی است که دیواره 
مخروطی تنه‌ای مسیر مارپیچی معمولی‌اش را طی 
نمی‌کند و مستقیم پایین می‌آید در نتیجه جای آئورت و 
شریان ربوی عوض می‌شود. این نقص گاهی با نقص 
بخش غشایی دیواره بین دهلیزی و معمولا» بازماندن 
در تشکیل بالشتک‌های شریانی نقش دارند و صدمات 

تنگی دریچه‌ای آئورت یا شریان ریوی هنگامی 
رخ می‌دهد که دریجه‌های نیمه‌هلالی تا حدودی به 
هم چسبیده است. در تنگی دریچه‌ای شریان ریوی؟ 
تنه شریان ریوی باريك یا حتی مسدود (آترتيك) است. 
سوراخ بیضی تنها خروجی خون از قلب راست و مجرای 
شریانی تنها ورودی خون به گردش ریوی است. آترزی 
دریچه‌ای آئورت زمانی ایجاد می‌شود که آتورت. بطن 


1 - Persistant Truncus Arteriosus 
2 - Transposition of Great Vessels 


35 - Valvular Stenosis of Pulmonary Artery 


دستگاه قلبی - عروقی 


چپ و دهلیز چپ از لحاظ تکاملی بسیار عقب‌مانده‌اند و 
معمولاً مجرای شریانی cal‏ علت آن اتصال کامل 
دریجه‌های آئورتی به هم است. 

قلب نابجا یا اكتوپيك ناهنجاری نادری است که در 
آن قلب بر روی سطح قفسه‌سینه قرار دارد و به علت بسته 
نشدن دیواره شکمی بدن رویان ایجاد می‌شود. 


تشکیل دستگاه هدایتی قلب 


در ابتدا بخش ضربان‌ساز" قلب در بخش تحتانی 
لوله قلبی چپ قرار دارد. بعدا. سینوس وریدی این 
مسئولیت را برعهده می‌گیرد. با وارد شدن سینوس 
به ساختمان دهلیز راست. بافت ضربان‌ساز نزديك 
ورودی ورید اجوف فوقانی قرار می‌گیرد که گره 
سینوسی دهلیزی نامیده می‌شود. 

گره دهلیزی بطنی و رشته‌های دهلیزی بطنی (دسته 
هیس) از دو Lite‏ ایجاد می‌شوند: الف) سلول‌های 
واقع در دیواره چپ سینوس وریدی و ب) سلول‌هایی 
از مجرای دهلیزی بطنی. با وارد شدن سینوس وریدی 
ay‏ ساختمان دهلیز راست. این سلول‌ها در موقعیت 
LS ols‏ در قاعده دیواره بین دهلیزی SLE‏ می‌گيرند. 


تکامل عروقی 


با دو مکانیسم روی می‌دهد: الف) واسکولوژنز که 
در آن عروق از الحاق آنژیوبلاست‌ها حاصل می‌شوند. 
ب) آنژیوژنز که در آن‌عروق از عروق موجود جوانه 
می‌زنند. عروق hel‏ (آئورت پشتی و وریدهای 
کاردینال) با مکانیسم واسکولوژنز ایجاد می‌شوند. 

الگوسازی pled‏ دستگاه عروقی تحت هدایت عامل 
رشد اندوتلیال عروقی (VEGF)‏ و pls‏ عوامل رشد 
قرار دارد. 


4 
5 


- Pacemaker 


- Sinuatrial Node 


۱۰۱ 
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GBS‏ جنین شناسی 


دستگاه شریانی 


قوس‌های آئورتسی: هنگامی که قوس‌های 
حلقی در هفته‌های چهارم و پنجم تکامل تشکیل 
می‌شوند, هر قوس عصب جمجمه‌ای و شریان 
مخصوص خودش را دریافت می‌کند. این شریان‌ها 
قوس‌های آئورتی" نام دارند و از کیسه آئورتی" 
که دیستال‌ترین بخش تنه شریانی است. Lette‏ 
می‌گیرن د و به آنورت پستی چپ و راست ختم 
می‌شوند این دو شریان کمی پایین‌تر در هم 
ادغام می‌شوند. با تشکیل هر قوس حلقی جدید, 
کیسه ائورتی Ly‏ شاخه شریانی به آن می‌فرستد 
و به این ترتیب پنج جفت شریان ایجاد می‌شود. 

تقسیم تنه شریان به وسیله دیواره آئورتی -ریوی 
صورت می‌گیرد و مسیر خروجی قلب به آثورت 
شکمی و OL pd‏ ریوی تقسیم می‌شود. سپس 
کیسه آئورتی. شاخ‌های چپ و راست را می‌سازد. 
شاخ Cowl)‏ شریان براكيوسفاليك و شاخ چپ 
بخش پروگزیمال قوس آثورت را خواهد ساخت. 
تا روز Come‏ و هفتم. بیشتر قسمت‌های قوس 
اول آئورتی از بین رفته است ولی بخش کوچکی 
که باقی می‌ماند شریان ماگزیلاری را می‌سازد. 
قسمت‌های باقی‌مانده از قوس دوم آنورتی. 
شریان‌های لامی (هیوئید) و رکابی را می‌سازند. 
سومین قوس بزرگ است و چهارمین و ششمین قوس 
در حال تشکیل هستند. در حالی که قوس ششم 
هنوز کامل نشده است ولی شریان ریوی ابتدایی 
به‌عنوان یک شاخه اصلی از این قوس وجود دارد. 

در رویان ۲۹ روزه. قوس‌های اول و دوم ناپدید 
شده‌اند و قوسهای سوم و چهارم و ششم بزرگ 
هستند. سومین قوس آنورتی. شریان کاروتید 


1 - Aortic Arches 


2 - Aortic sac 


۱۰۲ 
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مشترك و اولین قسمت شریان کاروتید داخلی 
را می‌سازد. بقیه قسمت‌های این شریان به وسیله 
بخش سری آتورت پشتی ساخته می‌شود و شریان 
کاروتید خارجی هم جوانه‌ای از قوس سوم آئورتی 
است. چهارمین قوس آنورتی در سمت چپ . بخشی 
از قوس آئورت را که بین شریان کاروتید مشترك چپ 
و شریان سابکلاوین چپ قرار دارد می‌سازد و در سمت 
راست. ابتدایی‌ترین قسمت شریان ساب‌کلاوین 
راست را ایجاد می‌کند. بخش انتهایی شریان 
سابکلاوین راست. به وسیله قسمتی از آئورت پشتی 
راست و هفتمین شریان بین قطعه‌ای ساخته می‌شود. 
پنجمین قوس آئورتی یا هرگز تشکیل نمی‌شود یا 
به‌طور ناکامل تشکیل می‌شود و سپس تحلیل می‌رود. 
ششمین قوس آئورتی (قوس ریوی) در سمت راست. 
بخش پروگزیمال؛ شریان ریوی راست را می‌سازد و 
بخش دیستال تحلیل می‌رود. در سمت چپ, بخش 
انتهاییی قوس در طی زندگی درون رحمی به صورت 
مجرای شریانی است و بخش پروگزیمال شریان 
ریوی چپ را می‌سازد (شکل ۱۲-۱ ۸و ظ را ببینید). 

همزمان با تغییرات سیستم قوس‌های آئورتی. 
چند تغییر دیگر نیز رخ می‌دهد: الف) آئورت پشتی 
در ناحیه بین ورودی‌های سومین و چهارمین قوس 
مسدود می‌شود. این ناحیه مجرای کاروتید نام 
دارد. ب) آثورت پشتی راست در فاصله بین منشاً 
هفتمین شریان بین قطعه‌ای و محل اتصال آن با 
Sys hh‏ پشتی چپ از بین می‌رود. ج) چین‌خوردگی 
سری, رشد پیشین مفز و طوبل شدن گردن موجب 
نزول قلب به توراکس می‌شود و در نتیجه شریان‌های 
کاروتید و براكيوسفاليك بسیار طویل می‌شوند و مبداً 
شریان ساب‌کلاوین چنب از سطح هفتمین شریان 
بین قطعه‌ای به بالاتر (نزديكك Lite‏ کاروتید مشتراه 
چپ) جابهجا شود.د) در اثر پایین آمدن قلب و از بین 
رفتن بخش‌هایی از قوس‌های آئورتی. مسیر اعصاب 


حنجره‌ای راجعه" در چپ و راست با هم متفاوت 
می‌شود. در سمت راست به‌علت حذف بخش دیستال 
ششمین قوس آئورتی و قوس پنجم. به بالا رفته و دور 
شریان سابکلاوین راست می‌چرخد و در طرف چپ به 
علت وجود مجرای شریانی که در آینده رباط شریانی را 
می‌سازد. جابه‌جا نمی‌شود. 


شریان‌های زرده‌ای و نافی 


شریان‌های زرده‌ای در lal‏ به صورت عروق 
دوتایی هستند AS‏ خون‌رسانی کیسه زرده را برعهده 
دارند. این عروق به تدریج در هم ادغام شده 
شریان‌های مزانتر پشتی را به صورت؛ شریان‌های 
سلیاك برای پیشین روده. مزانتريك فوقانی برای میان 
روده و مزانتريك تحتانی برای پسین روده. می‌سازند. 


External B 


Internal carotid arteries 


& 
ay, 


۲ Vv, recurrent 
Right 2 4 nerve 
recurrent nerve Ductus 
7th arteriosus 


artery Pulmonary 


artery 


carotid artery. 
Right 
vagus nerve 


Common 
carotid artery- 


Right 
subclavian artery 


intersegmental Me 
‘ 


فصل ۱۲ 


دستگاه قلبی - عروقی 


شریان‌های نافی که در ابتدا go‏ شاخه شکمی 
از آثورت پشتی هستند. در LES‏ آلانتوئیس به سمت 
جفت می‌روند. در هفته چهارم ارتباط انویه‌ای با 
شاخه پشتی آکورت یعنی شریان الب اد مشترگ برقرار 
می‌کنند و Litre‏ اولیه را از دست می‌دهند. بعد از تولد. 
بخش‌های پروگزیم ال شریان‌های نافی به صورت 
شریان‌های SLL‏ داخلی و مثانه‌ای فوقانی باقی - 
می‌مانن د و بخش‌ه ای دیستال مسدود می‌شوند و 
رباطهای نافی" را می‌سازند. 


۸ 
_~ Dorsal aorta 


Aortic 
arches 


Right dorsal 
aorta 


شکل ۰۱۲.۱ ۸) تصویری از قوس‌های آثورتی و آئورت‌های پشتی پیش از تبدیل بهالگوی نهایی عروق. 
5) تصویری از قوسهای آئورتی و آئورت‌های پشتی بعد از تبدیل. 


1 - Recurrent Laryngeal Nerves 


2 - Umbilical Ligament 
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GBS‏ جنین‌شناسی 


شریان‌های کرونر 


شریان‌های کرونر از اپی‌کارد منشاًمی‌گیرند. برخی 
از سلول‌های اپیکاردی در اثر القاء میوکارد زیرین 
دستخوش تغییر اپی‌تلیوم به مزانشیم می‌شوند. سپس 
سلول‌های مزانشیمی ایجاد شده در تشکیل سلول‌های 
اندوتلیال و عضله‌ی صاف عروق کرونر مشارکت 
می‌کنند. احتمالا سلول‌های ستیغ عصبی در تشکیل 
عضله‌ی Glo‏ در بخش پروگزیمال شریان‌های کرونر 
و ارتباط این شریان‌ها با آثورت دخالت دارند. 


کاربرد بالینی 


مجرای شریانی باز یکی از شایع‌ترین 
ناهنجاری‌های عروق بزرگ است و به خصوص در 
نوزادان نارس بیشتر دیده می‌شود. نقاٍیصی که باعث 
ایجاد اختلاف شدیدی بین فشارهای آئورتی و ریوی 
می‌شوند ممکن است باعث افزایش جریان خون از 
مجرای شریانی شوند و جلوی بسته شدن طبیعی آن 
را بگیرند. 
کوآر کتاسیون آئورت وقتی ایجاد می‌شود 
که مجرای آئورت در محل پایین‌تر از Lite‏ شریان 
سایکلاوین چپ بسیار باريك شده باشد. این تنگی 
ممکن است بالاتر یا پایین‌تر از ورودی مجرای شریانی 
باشد که منجر به دو نوع کوآرکتاسیون می‌شود: 
پیش‌مجرایی" و پس‌مجرایی" . 
در نوع پیش‌مجرایی, مجرای شریانی باز می‌ماند 
ولی در نوع پس‌مجرایی که شایع‌تر هم هست 
مجرای شریانی معصولا مسدود می‌شود و گردش 
خون جانبی بین بخش‌های ابتدایی و انتهایی آئورت 
از طریق شرایین بزرگ شده بین دنده‌ای و سینه‌ای 
Patent Ductus Arteriosus‏ - 1 


2 - Preductal 
3 -Postductal 


۱۰۴ 


داخلی برقرار می‌شود و خون به نیمه تحتانی بدن هم 
می‌رسد. علاثم بالینی معمول مربوط به این شرایط 
شامل افزایش فشار خون در بازوی راست همراه با 
کاهش فشار خون در Lak‏ می‌باشد. 

علت تنگ‌شدن آثورت در درجه اول ناهنجاری 
لایه میانی (مدیا) در آثورت است و بعد از آن AY‏ 
داخلی (انتیما) هم تکثیر می‌یابد. 

ناهنجاری منشاً شریان ساب کلاوین راست 
هنگامی رخ می‌دهد که این شریان به وسیله بخش 
انتهایی آثورت پشتی راست و هفتمین شریان بین 
قطعه‌ای ساخته شود. چهارمین قوس آتورتی و بخش 
انتدایی اتنورت پشتی راست مسنود می‌شوند. متا 
شریان ساب‌کلاوین راست در نهایت درست در زیر 
Lite‏ شریان زیر ترقوه‌ای ساب‌کلاوین چپ قرار 
می‌گیرد. پس شریان در خط وسط از خلف مری عبور 
می‌کند تابه اندام فوقانی راست برسد. با این وجود 
معمولا مشگلی در بلع تا تفس ازجا ذ نمیکند. 

در قوس آئورتی مضاعف آئورت پشتی راست 
در فاصله بین Lite‏ هفتمین شریان بین قطعه‌ای و 
اتصال با آئورت پشتی چپ از بین نمی‌رود و يك حلقه 
عروقی به دور نای و مری تشکیل می‌دهد که اين دو 
اندام را تحت فشار قرار داده باعث اشکال در بلع و 
تنفس می‌شود. 

قوس آثورتی راست گرد هنگامی به وجود 
می‌آید as‏ چهارمین قوس آئورتی چپ و آتورت پشتی 
چپ کاملا مسدود می‌شوند و عروق مشابه سمت 
راست جایگزین می‌گردند. گاهی که bl‏ شریانی در 
سمت چپ قرار دارد و از پشت مری می‌گذرد. عمل 
بلع با اشکالاتی مواجه می‌شود. 


4 - Double Aortic Arch 
5 - Dysphagia 


قوس آئورتی منقطع (IAA)‏ براشر پسرفت 
غیرطبیعی چهارمین قوس آئورتی راست و چپ ایجاد 
می‌شود. که در نتیجه‌ی آن قوس آئورتی و آنورت 
نزولی از هم جدا می‌شوند. این ناهنجاری سه نوع 
دارد: نوع A‏ بین شریان ساب‌کلاوین چپ و آنورت 
نزولی؛ Begs‏ بین شریان‌های کاروتید مشترک چپ 
و ساب‌کلاوین چپ و نوع C‏ بین شریان کاروتید 
مشترک راست و چپ. 

این ناهنجاری با یک VSD‏ و یا PDA‏ همراه 
است که موجب می‌شود خون به بخش تحتانی بدن 
برسد. در نیمی از اطفال مبتلا به سندرم دی‌جرج این 
ناهنجاری مشاهده می‌شود. 


دستگاه سیاهرگی 


در هفته پنجم. dw‏ جفت سیاهرگ عمده 
قابل‌تشخیص هستند: الف) وریدهای زرده‌ای یا 
امفالومزانتريك که خون را از کیسه زرده به سینوس 
وریدی می‌برند. ب) وریدهای تافی که از پرزهای 
کوریونی منشا می‌گیرند و خون اکسیژن‌دار را به رویان 
می‌رسانندو ج) وریدهای کاردینال که خون بدن رویان 

وریدهای زرده‌ای": وریدهای زرده‌ای قبل از 
ورود به سینوس وریدی, در آطراف دوازدهه شبکه‌ای 
تشکیل می‌دهند و از gly‏ دیواره عرضی می‌گذرند. 
طناب‌های کبدی که به داخل دیواره عرضی رشد 
می‌کنند باعث ایحاد وقفه‌ای در مسیر وریدها می‌شوند 
و شبکه عروقی گسترده‌ای به نام سینوزوئیدهای 
کبدی" تشکیل می‌شود. در اثر تحلیل رفتن شاخ 
برمی گردد و باعث بزرگ شدن ورید زرده‌ای راست 


1 - Vitellin Veins 


2 - Hepatic sinusoids 


دستگاه قلبی - عروقی 


می‌شود (مجرای کبدی -قلبی راست) که در نهایت 
بخش کبدی -قلبی ورید اجوف تحتانی را می‌سازد. 
بخش پروگزیمال وربد زرده‌ای چپ ناپدید می‌شود. 
شبکه پیوندی (آناستوموزی) اطراف دئودنوم به يك 
رگ واحد تبدیل می‌شود و وریسد باب" نام می‌گيرد. 

وربد مزانتريك فوقانی که خون قوس روده‌ای 
اولیه را تخلیه می‌کند. از ورید زرده‌ای راست مشتق 
می‌شود. بخش دیستال ورید زرده‌ای چپ هم از بین 
می‌رود. 

وریدهای نافی: در ابتدا از دو طرف LS‏ می‌گذرند 
ولی بعضی از آنها به سینوزوئیدهای کبد متصل 
می‌شوند. سپس بخش پروگزیم ال هر دو ورید نافی 
و مابقی ورید نافی راست از بین می‌روند. با افزایش 
گردش خون جفتی ارتباط مستقیمی بین ورید نافی 
چپ و مجرای کبدی - قلبی راست برقرار می‌شود 
که از شبکه سینوزوئیدی کبد نمی‌گذرد. بعد از تولد. 
ورید نافی چپ و مجرای وریدی مسدود می‌شوند 
و به ترتیب رباط گرد کبدی و رباط وریدی*را 
می‌سازند . 

وریدهای کاردینال: در ابتدا دستگاه اصلی 
تخلیه وریدی رویان هستند و شامل: وریدهای 
کاردینال قدامی (مربوط به بخش سری رویان) و 
وریدهای کاردینال خلفی (بقیه نواحی بدن) هستند 
و قبل از ورود به شاخ سینوسی به هم می‌پیوندند و 
وریدهای کاردینال مشترك کوتاه را می‌سازند. 
در طی هفته چهارم. وریدهای کاردینال. سیستم 
قرینه‌ای را در بدن تشکیل می‌دهند. در طی هفته‌های 
پنجم تا هفتم چند ورید دیگر هم ساخته می‌شوند: 
الف) وریدهای ساب کاردینال که عمدتا خون کلیه 
را تخلیه می‌کنند. ب) وریدهای ساکر و کاردینال که 


3 - Portal Vein 
4 -Teres Hepatis 


5 -Ligamentum Venosum 


۱۰۵ 
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GBS‏ > جنین‌شناسی 


خون اندام‌های تحتانی را تخلیه می‌کنند. ج) وریدهای 
سوپراکاردینال که خون دیواره تنه را تخلیه می‌کنند 
و بنابراین اعمال وریدهای کاردینال خلفی را برعهده 
می‌گیرند. 

تشکیل دستگاه ورید اجوف با ایجاد آناستوموزهایی 
از چپ به راست مشخص می‌شود. پیوند بین وریدهای 
کاردینال قدامی باعث تشکیل ورید براكيوسفاليك 
چپ می‌شود (شکل ۱۲-۲ را ببینید). بخش انتهایی 
ورید کاردینال خلفی چپ که به ورید براكيوسفاليك 
چپ می‌ریزد. ورید بین دنده‌ای فوقانی چپ را 
می‌سازد. ورید اجوف فوقانی از ورید کاردینال 
مشترك راست و بخش پروگزیمال ورید کاردینال 
قدامی راست تشکیل می‌شود (شکل ۱۲-۲ را ببینید). 
پیوند بین وریدهای ساب‌کاردینال باعث تشکیل ورید 
کلیوی چپ می‌شود. با برقراری این BLS!‏ ورید 
ساب‌کاردینال چپ از بین می‌رود و فقط بخش دیستال 
آن تحت عنوان ورید گونادال چپ" باقی می‌ماند. 
پیوند بین وریدهای ساکروکاردینال. ورید SLL!‏ 
مشترك چپ را می‌سازد (شکل ۱۲-۲ را ببینید). 

ورید ساکروکاردینال راست به بخش 
ساکرو کاردینال ورید اجوف تحتانی تبدیل می‌شود. 
بخش کلیوی ورید اجوف تحتانی (مشتق از ورید 
ساب کاردینال راست) به بخخش کبدی آن (مشتق از 
ورید زرده‌ای) متصل شده و ورید اجوف تحتانی را 
می سازند . 

در سمت راست از اتصال ورید سوپراکاردینال راست با 
بخشی از ورید کاردینال خلفی. ورید آزیگوس تشکیل 
می‌شود. ورید سوپراکاردینال چپ که به ورید آزیگوس 
تخلیه می‌شود. ورید همیآزیگوس نام می‌گیرد. 


1 - Left Gonadal Vein 
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کاربرد بالینی 


ورید اجوف تحتانی مضاعف هنگامی دیده 
می‌شود که ارتباط ورید ساکروکاردینال چپ با ورید 
ساب‌کاردینال چپ قطع نمی‌شود. ورید Seb!‏ مشترك 
چپ ممکن Cowl‏ وجود داشته باشد با نباشد ولی ورید 
گونادال چپ طبیعی است. 

فقدان ورید اجوف تحتانی هنگامی رخ می‌دهد 
که ورید ساب‌کاردینال راست به کبد وصل نمی‌شود 
و خون را مستقیمً به ورید سوپراکاردینال راست شنت 
می‌کند. بنابراین خون بخش تحتانی بدن از طریق 
وربد آزیگوس و ورید اجوف فوقانی به قلب می‌رسد 
و ورید کبدی در محل ورید اجوف تحتانی به دهلیز 
راست می‌ریزد. 

وجود ورید اجوف فوقانی چپ Ly‏ ناهنجاری 
است که به علت باقی ماندن ورید کاردینال قدامی 
چپ و مسدود شدن وریدهای کاردینال مشترك راست 
و بخش پروگزیمال ورید کاردینال قدامی راست ایجاد 
می‌شود. در چنین وضعیتی. خون سمت راست بدن از 
طریق ورید براكيوسفاليك به سمت چپ بدن هدایت 
می‌شود. ورید اجوف فوقانی چپ از طریق شاخ 
سینوسی چپ (سینوس کرونری) به دهلیز راست 
تخلیه می‌شود. 

ورید اجوف فوقانی مضاعف در صورت باقی 
ماندن ورید کاردینال قدامی چپ و عدم تشکیل ورید 
براکيوسفاليك چپ مشاهده می‌شود. ورید کاردینال 
قدامی چپ باقیمانده (ورید اجوف فوقانی چپ) 
از طریق سینوس کرونری به دهلیز راست تخلیه 
می‌شود. 


Left brachiocephalic vein 
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شکل ۱۲-۲. تصاویری که نشان‌دهنده تکامل ورید ۱ 


جوف تحتانی» ورید آزیگوس و ورید اجوف فوقانی است. 


(A‏ هفته هفتم. به آناستوموز بین وریدهای ساب‌کاردینال, سویراکاردینال» ساکروکاردینال و کاردینال قدامی توجه کنید. 


(B‏ دستگاه وریدی در هنگام تولد. به 


گردش خون قبل و بعد از تولد 

گردش خون جنینی: بخش عمده خون جفت که 
به واسطه‌ی ورید نافی به جنین باز می‌گردد از طریق 
مجرای وریدی به ورید اجوف تحتانی می‌رسد و از AS‏ 
عبور نمی‌کند ولی dab‏ این خون از سینوزوئیدهای 
کبدی می‌گذرد. 

مکانیسم اسفنکتری مجرای وریدی جریان 
خون نافی را در سینوزوئیدهای کبد تنظیم می‌کند. 

آگر cL‏ انقباض رحمی باعث افزایش شدید 
بازگشت وریدی شود بسته‌شدن این اسفنکتر مانع 


سه بخش ورید اجوف تحتانی توجه کنید. 


واردآمدن فشار زیادی به قلب می‌شود. بعد از طی 
مسیر کوتاهی در ورید اجوف تحتانی. که در آن خون 
جفتی با خون کم اکسیژن اندام‌های تحتانی مخلوط 
می‌شود. > GL‏ خون به دهلیز راست وارد می‌شود. 

دریچه ورید اجوف تحتانی. خون را به سمت 
سوراخ بیضی می‌راند و بخش عمده hye‏ خون 
مستقیما به دهلیز چپ وارد می‌شود. آما بخش کوچکی 
از جریان خون, به لبه تحتانی دیواره ثأنوبه یعنی 
ستیغ تقسیم‌کننده! برخورد می‌کند و در دهلیز راست 
باقی می‌ماند و با خون کم اکسیژن ورید اجوف فوقانی 


1 - Crista Dividens 


۱۰۷ 
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GBS‏ > جنین‌شناسی 


مخلوط می‌شود. خون دهلیز چپ با مقدار کمی خون 
کم‌اکسیژن که از ریه‌ها برمی‌گردد. مخلوط می‌شود 
و سپس به بطن چپ و آثورت صعودی می‌رود. چون 
شریان‌های کرونر و کاروتید اولین شاخه‌های آثورت 
صعودی‌اند. pie‏ و ماهیچه‌های قلب. خون پراکسیژنی 
دریافت می‌کنند. خون کم‌اکسیژن بطن راست به تنه 
شریان ریوی می‌رود و بخش عمده این خون مستقیما 
از طریق مجرای شریانی به آتورت نزولی می‌رود. بعد 
از رسیدن به آئورت نزولی. دو شریان نافی خون را به 
جفت می‌رسانند. درجه اشباع اکسیژن در شریان‌های 
نافی حدود ۸۵۸ است. درصد بالای اکسیژن خون ورید 
نافی در اثر مخلوط شدن با خون کم‌اکسیژن کاهش 
می‌یابد. اختلاط خون در مکان‌های زیر می‌تواند 
رخ‌دهد: ۱) در LS‏ با خون سیستم باب. ۲) در ورید 
اجوف تحتانی با خون نیمه تحتانی بدن. ۳) در دهلیز 
راست با خون ورید اجوف فوقانی. ۴) در دهلیز چپ با 
خون بازگشتی از ریه‌ها. ۵) در محل ورودی مجرای 
شریانی به آئورت نزولی. 

تغییرات گردش خون هنگام تولد: به علت 
خاتمه یافنتن gle>‏ خون جفتی و آغاز تنفس ریوی 
ایجاد می‌سود. چون در همین هنگام. انقباض 
ماهیچه‌های دیواره مجرای شریانی. این مجرا را 
می‌بندد. مقدار خونی که در عروق ریه جریان می‌یابد. 
ناگهان زیاد می‌شود. این مسأله dy‏ نوبه خود باعث 
افزایش فشار دهلیز چپ می‌شود. در همین هنگام 
فشار دهلیز راست به علت قطع جریان خون جفتی 
کاهش Athy oo‏ بنابراین دیواره اولیه روی دیواره ثانویه 
قرار می‌گیرد و سوراخ بیضی عمللا بسته می‌شود. 
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بعد از تولد. ay‏ طور خلاصه. تغییرات زیر در 
دستگاه عروقی رخ می‌دهد: 

بسته شدن شریان‌های نافی: به فاصله چند 
دقيقه بعد از تولد, gpl Mas‏ شریان‌ها بسته می‌شوند؛ 
اما انسناد واقصی مجرای آنها در اثر تکثیر بافت 
فیبری حدود ۲ تا ۲ ماه Job‏ می‌کشد. بخش دیستال 
شریان‌های نافی. رباطهای نافی داخلی را می‌سازد 
اما بخش پروگزیمال باز می‌ماند و شریان‌های مثانه‌ای 
فوقانی را تشکیل می‌دهد. 

بسته شدن ورید نافی و مجرای وریدی: 
کمی بعد از بسته شدن شریان‌های نافی رخ می‌دهد. 
ورید نافی بعد از انسداد. رباط گرد کبدی" را می‌سازد. 
مجرای وریدی هم رباط وریدی را می‌سازد. 

بسته شدن مجرای شریانی: در اثر انقباض 
دیواره عضلانیش رخ می‌دهد و مسئول این امر 
برادی‌کینین است که در اولین تنفس از ریه‌ها آزاد 
می‌شود. انسداد کامل آناتوميك در اثر تکثیر لایه 
انتیما, حدود ۱۰۳ ماه وقت می‌گیرد و مجرای شریانی 
مسدود. رباط شسریانی" را می‌سازد. 

بسته شدن سوراخ بیضی: در اثر افزایش فشار 
دهلیز چپ و کاهش فشار دهلیز راست ایجاد می‌شود. 
باانجام اولین تنفس دیواره اولیه روی دیواره ثانویه 
فشرده می‌شود. در چند روز اول. این بسته شدن 
برگشت پذیر است و گریه نوزاد باعث ایجاد شنت راست 
به چپ می‌شود که موجب سیانوز نوزاد می‌شود. روی 
هم قرار گرفتن دائم این دو دیواره. در عرض يك سال 
ay‏ ادغامشان منجر می‌شود اما در 7/۲۰موارد دریجه 
بیضی کاملا بسته نمی‌شود و حالتی به نام بازماندن 
Ly sb‏ (میله‌ای) دریچه بیضی ایجاد می‌شود. 


1 - Ligamentum Teres Hepatis 


2 - Ligamentum Arteriosum 


دستگاه لنفاتدک 

تشکیل این دستگاه بعد از دستگاه قلب و عروق 
آغاز می‌شود. عروق لنفاوی از بیرون‌زدگی‌های کیسه 
مانند اندوتلیوم عروق ایجاد می‌شوند. در نتیجه شش 
کیسه لنفی اولیه تشکیل می‌شود: دو کیسه ژوگولار. 
دو کیسه hy Lads!‏ کیسه خلفی صفاقی (نزديك 
ريشه مزانتر) و مخزن پکه یا انبار نف" (در پشت 
کیسه خلف صفاقی). مجاری لنفی متعددی کیسه‌های 
لنفی رابه یکدیگر وصل می‌کنند. 


چکیده فصل دوازدهم 


فصل ۱۲ 


دستگاه قلبی - عروقی 


دو مجرای سینه‌ای چپ و راست. کیسه‌های 
ژوگولار را به مخزن پکه وصل می‌کنند. مجرای 
سینه‌ای " از بخش دیستال مجرای سینه‌ای راست. 
پیوستگاه دو مجرا و بخش سری مجرای سینه‌ای چپ 
تشکیل می‌شود. مجرای لنفی راست از بخش سری 
مجرای سینه‌ای راست تشکیل می‌شود. 

تمایز لنفاوی توسط فاکتور رونویسی PROXY‏ 
تنظیم می‌شود که ژن‌های عروق لنفاوی را تنظیم 
افزایشی و ژن‌های عروق خونی را تنظیم کاهشی 
ad ga‏ 


تشکیل دیواره‌ها در قلب وابسته به بالشتك‌های اندوکاردی در مجرای دهلیزی بطنی و ناحیه مخروطی -تنه‌ای است. 
تشکیل دیواره‌ها در دهلیزها: دیواره اولیه -> دهانه اولیه -> دهانه ثانویه (سوراخ بیضی) 


مجرای دهلیزی بطنی راست 


تشکیل دیواره‌ها در مجرای دهلیزی بطنی > چپار بالشتك اندوکاردی |“ دهلیزی بطنی چپ 


تشکیل دیواره در بطن‌ها -> | بخش‌ماهیچه‌ای 


sab‏ اندو کار دی دهلیزی بطنی تحتانی 


برآمدگی مخروطی راست 
برآمدگی مخروطی چپ 


تشکیل دیواره در پیاز قلبی > 


تنه (آئورت و تنه ریوی) 


مخروط (مسیر خروجی آئورت و تنه شریان ریوی) 
بخش ترابکولداربطن راست 


شایع‌ترین ناهنجاری‌های قوس آئورت مجرای شریانی باز و کوآرکتاسیون آئورت 
پابرجایی قوس آئورتی راست و ناهنجاری شریان زیر ترقوه‌ای راست 


1 - Cisterus chyli 


2 - Thoracic Duct 


۱۰۹ 
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شریان‌های زرده‌ای -> شریان‌های سلیالك -> شریان مزانتريك فوقانی -> شریان مزانتريك تحتانی 
L‏ 1 


پیشین )039 میان )039 پسین )039 


شریان‌های‌نافی Je‏ | رباطهای‌نافی‌میانی 
پروگزیمال > | شریان ایلیاك داخلی و مثانه‌ای 


دستگاه وریدی تگاه زرده‌ای -> دستگاه ورید باب یا پورت 
دستگاه کاردینال دستگاه وریدهای اجوف 
دستگاه‌نافی 
تغییرات‌هنگام تولد [ مجرای‌شریانی بسته می‌شود. 
دریچه بیضی بسته می‌شود 
ورید نافی و مجرای وریدی بسته می‌شود. 
bly‏ گرد کبدی رباط وریدی 
شریان‌های ناف بسته می‌شود > رباط نافی 
دو کیسه ژوگولار 
دو کیسه SUL!‏ 
یک کیسه پشت صفاق 
یک مخزن A‏ 
جدول ۰۱۲-۱ مشتقات قوس‌های آئورتی 


شریان‌های فک فوقانی 

شریان‌های لامی و رکابی 

شریان‌های کاروتید مشترک و قسمت اول کاروتید داخلی * 
قوس آئورت از کاروتید مشترک چپ تا تحت ترقوه‌ای چپ BH‏ 
شریان 

شریان ریوی چپ و مجرای شریانی 

شریان ریوی راست 


* باقیمانده شریان‌های کاروتید داخلی از آتورت خلفی منشأً می‌گیرد و کاروتیدهای خارجی از قوس سوم آئورت جوانه 
* قطعه پروکسیمال قوس آئورت از شاخ چپ کیسه آئورتی Litto‏ می‌گیرد و شاخ راست این کیسه. شریان 


براكيوسفاليك را می‌سازد. 
°°“ قطعه دیستال شریان تحت ترقوه‌ای راست و نیز شریان تحت ترقوه‌ای چپ از شریان‌های بین قطعه‌ای هفتم 
همان طر 3 منشامی تبرند, 


تشکیل جوانه‌های ریوی 


Ly‏ در هفته چهارم زندگی رویانی» دیورتیکول 
تنفسی (جوانه ریوی)" به شکل يك بیرون‌زدگی از 
جدار قدامی پیشین روده ظاهر می‌شود. ظه ور جوانه 
ریه بستگی به افزایش اسید رتینوئيك (RA)‏ تولید 
- شده توسط مزودرم مجاور دارد. این افزایش RA‏ 
منجر به تنظیم افزایش عامل نسخهبرداری TBX4‏ 
می‌شود. بنابراین اپی‌تلیوم سطح داخلی حنجره, نای , 
برونش‌ها و ریه‌ها از آندودرم منشاً می‌گیرد. در حالی 
که بخش‌های غضروفی. ماهیچه‌ای و پیوندی نای و 
ریه‌ها از مسزودرم احشایی اطراف پیشین روده ایجاد 
می‌شوند. 
در ابتدا جوانه ریوی, ارتباط مستقیمی با پیشین 
روده دارد Lol‏ هنگامی که دیورتیکول تنفسی در جهت 
دمی رشد می‌کند. اين جوانه با ایجاد دو ستیغ طولی 
به نام ستیق‌های مروی -نایی" از پیشین روده جدا 
می‌شود (شکل ۱۳-۱ A‏ را ببینید). سپس این ستیخ‌ها 
dy‏ هم پیوسته و دیواره‌ای dy‏ نام دیواره مروی = 
ol‏ تشکیل می‌دهند. در این هنگام پیشین روده 
به دو بخش تقسیم می‌شود: آلف) بخش خلفی که 
-Lung Bud‏ 1 
-Esophagotracheal Ridges‏ 2 


مری را می‌سازد. ب) بخش قدامی که شامل نای و 
جوانه‌های ریوی است (شکل ۱۳۰۱ و ۲ رآ ببینید). 
بخش پیش ساز دستگاه تنفسی.ارتباطاش راباحلق از 
ol)‏ سوراخ حنجره‌ای * bas‏ می‌کند. 


کاربرد بالینی 

اختلالات جدا شدن مری و نای به وسیله دیواره 
مروی - نایی منجر به آترزی مری می‌شود که 
می‌تواند با فیستول مروی نایسی (115۳)همراه باشد. 
انواع متنوعی از آترزی مری با یا بدون فیستول نایی - 
مروی وجود دارد که در شایع‌ترین ناهنجاری به‌صورت 
اتمام قسمت فوقانی مری در یک کیسه بسته و تشکیل 
یک فیستول بین نای و قسمت تحتانی مری دیده 
می‌شود. 

از عوارض ۲۳۳ پلی هیدر آمنیوس است زیرا 
ممکن است مایع آمنيوتيك پس از بلع dy‏ معده پا 
روده‌ها نرسد. عالاوه بر این محتویات معده یا مایج 
آمنيوتيك می‌توانند هنگام تولد از oly‏ فیستول وارد نای 
شوند و پنومونی ایجاد کنند. 


3 -Lartgeal Orifice 


۱۱۱ 
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Esophagus 


Lung 
buds 


C 


Tracheoesophageal 
Foregut 


ridge 


Respiratory 
diverticulum 


A B 


شکل ۰۱۲-۱ (A-C)‏ مراحل پی در پی تکامل دیورتیکول تنفسی. 


حنجره 

غضروف‌ها و عضلات حنجره از مزانشسیم 
قوس‌های چهارم و ششم حلقی تشکیل 
می‌شوند. در نهایت مزانشیم این دو OLS‏ 
غضروف‌های تیروئید. کریکوئید و آریتنوئید 
را می‌سازد. همزمان اپی‌تلیوم حنجره به سرعت 
تکثیر می‌یابد و باعث بسته شدن موقتی مجرای 
حنجره‌ای می‌شسود. سپس با تشکیل واکوئل‌های 
متعدد و باز شدن دوباره مجراء يك جفت حفره 
جانبی به نام بطن‌های حنجره‌ای تشکیل 
می‌شسود. چین‌های محدود oA US‏ این حفره‌ها از 
بافتی ساخته شده‌اند که در نهایت تارهای صوتی 
واقصی و کاذب" را تشکیل می‌دهد. 

عضلات حنجره از مزانشیم قوس‌های چهارم و 
ششم حلقی منشاً می‌گیرند بنابرایین از دهمین عصب 


1 -Laryhgeal ventricles 
2 -False and True Vocalcords 


جمجمه‌ای (عصب Ques (Sly‏ می‌گیرند. عصب 
حنجره‌ای فوقانی" مشتقات قوس چهارم حلقی را 
عصب می‌دهد و عصب حنجره‌ای راجعه" dy‏ مشتقات 
قوس ششم حلقی عصب می‌رساند. 


نای, برونش‌ها و Lada)‏ 


جوانه ریوی با جدا شدن از پیشین روده. SL‏ و 
دو بیرون‌زدگی جانبی به نام جوانه‌های برونشی را 
تشکیل می‌دهد (شکل ۱۲-۱ راببینید). هر يك از اين 
جوانه‌ها در ابتدای هفته پنجم رشد می‌کند و برونش 
اصلی چپ و راست را تشکیل می‌دهد. سپس برونش 
راست. سه برونش ثانویه و برونش چپ. دو برونش 
انوبه را تشکیل می‌دهد. جوانه‌های ریوی با رشد در 
جهات دمی و جانبی dy‏ حفره تنه‌ای نفوذ می‌کنند. 
فضای مخصوص ریه‌ها به نام کانال پریکاردی = 


3 -Superior Laryngeal Nerve 
4 -re current laryngeal nerve 


Communication 
of esophagus 
with trachea 


4 


دستگاه تنفسی 


Proximal blind- 


end part of 
Trachea: esophagus 
Bifurcation Tracheoesophageal 
fistula 
A B 
7 Distal part of 
Bronchi esophagus 


1 


شکل ۱۳-۲. نماهایی از انواع متنوع آترزی مری با یا بدون فیستول نایی -مروی. ۸) شایعترین ناهنجاری 4٩۰(‏ موارد) dy‏ صورت 
alél‏ قسمت فوقانی مری در يك کیسه بسته و تشکیل يك فیستول بین نای و قسمت تحتانی مری 0439 می‌شود. 3) آترزی منفرد 
مری ZF)‏ موارد).:») فیستول نایی - مروی H‏ شکل (۴ موارد). ظ:1) انواع دیگر (هر plas‏ ۱ موارد). 


صفاقی به وسیله چین‌های جنبی -صفاقی و جنبی - 
پریکاردی به ترتیب از حفره‌های صفاقی و پریکاردی 
جدا شده و فضاهای باقیمانده. حفره‌های جنبی 
(پلورال) اولیه را تشکیل می‌دهند. مزودرمی که سطح 
خارجی ربه را می‌پوشاند. پرده جنب احشایی! 
و مزودرم سوماتيك جدار داخلی بدن. پبرده جنب 
جداری" را می‌سازد. فضای بین این دو پرده. حفره 

جنبی" امیده می‌شود. 
برونش‌های انویه به روش دوتایی تقسیم 
-Visceral Pleura‏ 1 


2 -Parietal Pleura 
3 -Pleural Cavity 


می‌شوند. در doy‏ راست ۰ برونش سگمنتال و در 
ay,‏ چپ ۸ برونش سگمنتال ایجاد می‌شود که 
باعث ایجاد سگمان‌های برونشی -ریوی در ریه 
می‌شسوند. تا انتهای ماه ششم تقریبا ۱۷ نسل از 
این تقسیمات صورت گرفته اما برای اینکه درخت 
برونش شکل نهایی خود را پیدا کند, ۶ تقسیم 
دیکر در دوران زندگی بعد از تولد لازم است. 

پیام‌های لازم جهت روند انشعاب که از مزودرم 
plo‏ می‌گردند اعضایی از خانولده فاکتور رشد 
فییروبلاستی (FGFS)‏ هستند. 


۱۱۳ 


1۳ 


تست زر 


5 جنین شناسی 


بالغ شدن ریه‌ها 


تا ماه هفتم زندگی جنینی نايژكهاا دائما تقسیم 
می‌شوند تا کانال‌های بیشتر و کوچك‌تری را بسازند و 
ضمناعروق خون‌رسان ریه هم دائما افزایش می‌یابند. 
با تقسیم برونشیول‌های انتهایی. برونشیول‌های 
تنفسی تشکیل می‌شوند که هر یک از آنهابه ۲ تا 
۶ مجرای آلوئولی تقسیم می‌شوند. مجاری آلوئولی 
به کیسه‌های انتهایی L‏ حبابچه‌های اولیه ختم 
می‌شنوند. سلول‌های الوئولی تفت (که در محاآوریت 

در ماه هفتم تعداد مویرگ‌ها به حدی می‌رسد 
که تبادل گاز را ممکن می‌سازد بنابراین نوزاد نارس 
می‌تواند به زندگی‌اش ادامه دهد. 

درطی ۲ ماه آخر زندگی جنینی و چند سال اول 
بعد از تولد. تعداد کیسه‌های انتهایی مرتبا زیاد شده و 
ساول‌های پوشاننده کیسه‌ها یا سلول‌های پوششی 
حبابچه‌ای نوع يك نازكتر شده و مویرگ‌های 
اطراف آنها dy‏ سمت فضای آلوئولی برجسته شده 
و سد خونی - هوایی تشکیل می‌شود. حبابچه‌های 
بالغ تا قبل از تولد دیده نمی‌شوند. سلول‌های دیگری 
که در انتهای ماه ششم تکامل می‌یابند. سلول‌های 
پوششی حبابچه‌ای نوع دو هستند که سورفاکتانت. 
cule‏ غنی از فسفولیپید و عامل کاهش کشش سطحی 
در حبابچه را می‌سازند. قبل از تولد, ریه‌ها از مایعی پر 
هستند که حاوی غلظت بالای کلر. اندکی پروتئین. 
موکوس ترشح شده از غدد برونش و سورفاکتانت 
است. در دو هفته آخر قبل از تولد مقدار سورفاکتانت 
زیاد می‌شود. 


1 -Bronchioles 


۱۴ 


با افزایش غلظت سورفاکتانت در acta‏ ۲۴ 
بارداری. برخی از این فسفولیپیدها وارد مایع آمنيوتيك 
شده و بر ماکروفاژهای موجود در فضای آمنیوتیکی اثر 
می‌کنند. شواهد نشان می‌دهد که بعد از «فعال شدن». 
این ماکروفاژها از کوربون به رحم. محلی که در 
آنجا شروع به تولید پروتئین‌های سیستم ایمنی مثل 
اینترلوکین(11-10) B1‏ می‌کنند, مهاجرت می‌کنند. 
تنظیم افزایشی این پروتئین‌ها منجر به افزایش تولید 
پروستاگلاندین‌ها که منجر به انقباض رحم می‌شوند. 
می گردد. بنابراین. ممکن است علائمی از جنین 
plo‏ شود که در آغاز زایمان و تولد دخیل باشد. 

حرکات تنفسی جنین قبل از تولد شروع شده 
و باعث آسپیراسیون مایع آمنيوتيك می‌شود. با 
آغاز تتفس در هنگام تولد. بیشتر این مایع از Barb‏ 
مویرگ‌های خونی و لنفی dy‏ سرعت جذب و اندکی از 
این مایع نیز در جریان زایمان از برونش‌ها و نای TE‏ 
می‌شود. با جذب ele‏ از کیسه حبابچه‌ای . سورفاکتانت به 
صورت LY‏ نازکی از فسفولیپید روی غشای سلول‌های 
حبابچه‌ای باقی می‌ماند. هنگامی که با اولین نفس. 
هوا وارد day‏ می‌شود. ALY‏ سورفاکتانت از پیدایش 
کشش سطحی زیاد در حد فاصل هوا و آب (خون) 
جلوگیری می‌کند. بدون وجود سورفاکتانت. حبابچه‌ها 
در هنگام بازدم روی هم می‌خوابند (آتلکتازی). 

رشد ریه‌ها بعد از تولد بیشتر مربوط به افزایش 
تعداد نایژك‌های تنفسی و حبابجه‌ها است. تقریبا 
یک ششم تعداد حبایچه‌ها ریه بالغ در هنگام تولد 
موجود است و بقیه در ۱۰ JLo‏ اول بعد از تولد با تشکیل 
مداوم حبابچه‌های اولیه جدید به وجود می‌آیند. 


کاربرد بالینی 


سورفاکتانت نقش مهمی در بقای نوزادان نارس 
دارد. اگر مقدار آن ناکافی باشد قسمتی از حبابچه‌ها در 
هنگام بازدم روی هم خوابیده و سندرم دیسترس 
تنفسی (05)یا بیماری غشای هیالن را به وجود 
می‌آورد که یکی از علل اصلی مرگ و میر در نوزادان 
نارس است. اخبرا با تولید سورفاکتانت مصنوعی و 
استفاده از گلوکوکورتیکوئیدها برای تحریک تولید 


چکیده فصل سیزدهم 


هفته چهارم تکامل -> دیواره مروی-نایی 


برونش اصلی راست -> سه برونش ثأنویه و سه لوب 


برونش اصلی چپ -> دو برونش ثانویه و دو لوب 


سورفاکتانت در نوزادان نارس؛ مرگ‌ومیر به علت 
5 کاهش یافته است. ناهنجاری دیگر لوب‌های 
ریوی نابجا (اكتوپيك) است که از نای یا مری منشاً 
می‌گیرند. معتقدند که این لوب‌ها از جوانه‌های تنفسی 
اضافی پیشین روده که مستقل از دستگاه تنفسی اصلی 
تشکیل شده‌اند. ایجاد می‌شوند. مهم‌ترین مورد از 
دید بالینی. کیست‌های مادرزادی ریه هستند که 
از اتساع برونش‌های انتهایی یا برونش‌های بزرگ‌تر 
به وجود می‌آیند. 


مرحله شبه غده‌ای < مرحله کانلیکولر -> سلول‌های اپی‌تلیال حبابچه‌ای نوع يك 
در ماه هفتم -> تبادل گاز بین خون و هوا در حبابچه‌های بدوی 
کمبود سلول‌های حبابچه‌ای نوع دو < کمبود تولید سورفاکتانت -> بیماری غشای هیالن (RSD)‏ 


جدول ۱۳۰۱. بالغ‌شدن ریه‌ها 


حبابچه‌ای تقسیم می‌شود. 


برقرار می‌کنند. 


شاخه شاخه شدن و تشکیل نایژک‌های انتهایی ادامه دارد. هنوز SHU‏ تنفسی یا آلوئل دیده نمی‌شود. 


هر SHE‏ انتهایی به دو یا چند نايژک تنفسی تقسیم می‌شود و هر نايژک تنفسی به ۲ تا ۶ مجرای 


کیسه انتهایی (حبایچه‌های اولیه) تشکیل می‌شود و هنگام تولد مویرگ‌ها ارتباط نزدیکی با آنها 


حبایچه‌های رسیده با سطلح تماس مناسب بین سلولهای پوششی و اندوتلیال(مویرگی) 


تقسیمات لوله گوارش 


در اثر تا خوردن سری -دمی و طرفی رویان. 
قسمتی از حفره کیسه زرده پوشیده از اندودرم به بدن 
رویان وارد می‌شود و روده بدوی" را می‌سازد. دو 
بخش Soo‏ از این حفره پوشیده از اندودرم یعنی کیسه 
زرده و آلانتوئیس, خارج از بدن رویان باقی می‌مانند. 
الف) روده حلقی با حلق که از غشای دهانی-حلقی 
تادیورتیک ول تنفسی امتداد دارد و جزئی از پیشین روده 
است. ب) مابقی پیشین روده" که پایینتر از لوله حلقی 
قرار دارد و تا جوانه کبدی امتداد دارد.ج) میان روده" که 
از جوانه کبدی تا محل اتصال دوسوم راست و یک سوم 
چپ کولون عرضی ادامه دارد. د) یسین روده" که از 
یک سوم چپ کولون عرضی تا غشای کلوآکی ادامه دارد. 
پوشش داخلی دستگاه گوارش و پارانشیم غدد گوارشی 
مثل کبد و لوزالمعده از منشاً اندودرم هستند و استرومای 
غدد و اجزای ماهیچه‌ای و پیوندی و صفاقی دیواره 
دستگاه گوارش از مزودرم احشایی مشتق می‌شوند. 


1 -Primitive Gut 


تنظیم مولکولی تکامل لوله گوارشی 


تخصصی شدن اجزای مختلف لوله‌ی گوارش 
می‌گیرد که مقدار آن در حلق ناچیز یا صفر است و 
بیشترین مقدار آن در کولون می‌باشد. SOXY‏ مری و 
معده, ۳۵2۱ دئودنوم. CDXC‏ روده کوچت و CDXA‏ 
روده بسزرگ و رکتوم را مسخص می‌کنند. تعیین 
الگوی اولیه حاصل تعاملات متقابل بین اندودرم و 
اپی تلیال ‏ مزانشیمی با بیان SHH‏ در سرتاسر لوله 
گوارش آغاز می‌شسود. 


بند روده‌ها (مزانتر) 
بند روده پوششی دو لابه از جنس صفاق است 
که یاف ud‏ زا در بت می‌گیود و آن aah‏ چبار یفن 
وصل می‌کند. Oot‏ اندام‌هایی داخل صفاقی؟ 
نامیده می‌شوند. اما اندام‌هایی که چسییده به دیواره 
صفاق پوشیده‌اند (مثل (als‏ خلف صفاقی* نامیده 


2 -Foregut 

5 -Intraperitoneal 3 -Midgut 

6 -RetroPeritoneal 4 -Hindgut 
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می‌شوند. رباط های صفاقی دو لایه از صفاق (مزانتر) 
هستند که يك عضو را به عضو دیگر یا به جدار بدن 
وصل می‌کنند (شکل ۱۳-۱ را ببینید). 

بند روده پشستی" از انتهای تحتانی مری تا منطقه 
کلوآکی پسین روده امتداد می‌یابد. در منطقه معده به آن 
بند معده (مزوگاستر) پشتی یا چادرینه "Sopp‏ 
می‌گویند. در منطقه دوازدهه. مزودئودنوم پشتی 
نام دارد و در ناحیه کولون به آن مزوکولون پشتی 
می‌گوییم. بند روده پشتی قوس‌های ژنوم و ایلشوم. 
بند روده اصلی" نامیده می‌شود. بند روده شکمی 
polly‏ فقط در Ses ABE‏ مزی:عمدة وبخش 
فوقانی دوازدهه وجود دارد واز دیواره عرضی "مشتق 
می‌شود. رشد کبد به درون مزانشیم دیواره عرضی: 
بند روده شکمی را به دو قسمت تقسیم می‌کند: 

الف) چادرینه کوچك" که از بخش تحتانی 
مری, معده و بخش فوقانی دوازدهه به کبد وصل 
می‌شود. 

ب) رباط داسی شکل "که از کبد به جدار قدامی 
شکم می‌چسید. 


پیشین روده 


مری: در هفته چهارم, دیورتیکول تنفسی يا جوانه 
ریوی در جدار قدامی بخشی از پیشین روده که مجاور 
روده حلقی است ظاهر می‌شود. به تدریج با ایجاد 
دیواره مروی -نایی, این دیورتیککول از بخش خلفی 
پیشین روده جدا می‌شود. به این ترتیب پیشین روده به 
دو بخش تقسیم می‌شود: در <ol>‏ پیش‌ساز دستگاه 


-Dorsal Mesentery 
-Greater Omentum 
-Mesentery Proper 
-Septum Transversum 
-Lesser Omentum 
-Falciform 


تنفس و در پشت. مری. در ابتدا ob gS cg no‏ است اما 
بانزول قلب و ریه‌ها. طول آن به سرعت افزایش 
sob‏ پوشش عضللانی که از بافت مزانشیم احشایی 
اطراف ساخته می‌شود در دوسوم فوقانی مخطط است 
و از عصب واگ عصب می‌گیرد و در یک سوم تحتانی, 


کاربرد بالینی 


آترزی مری و فیستول نایی -مروی به دو علت 
ایجاد می‌شوند: ۱) انحراف خودبه‌خودی دیواره مروی 
-نایی به سمت عقب. ۲) وجود يك عامل مکانیکی که 
دیواره پشتی پیشین روده را به glo‏ براند. در شایع‌ترین 
نوع. بخش ابتدایی مری به EL‏ کیسه بسته منتهی 
می‌شود و بخش انتهایی از طربق يك JUS‏ باريك به 
بالای محل دو شاخه شدن نای وصل می‌شود. 

آترزی مری مانع گذشتن مایع آمنيوتيك از دستگاه 
گوارش و باعث تجمح‌مایع اضافی در کیسه‌آمنیسون 
(پلی‌هیدر آمنیوس )می‌شود. گاهی مجرای مری 
ممکن است تنگ شده و تنگی (استنوز) مری را 
و ناشی از علل زیر است: اشکال در باز شدن مجرای 
مری, ناهنجاری‌های عروقی و اختلالات جریان خون. 

گاهی مری به اندازه لازم. طویل نمی‌شود و باعث 
بالا کشیده شدن معده از سوراخ مری در دیافراگم 
می‌شود که فتق هیاتال مادرزادی نام دارد. 


معده 


در هفته چهارم. معده dy‏ صورت EL‏ اتساع 
دوکی شکل در پیشین روده ظاهر می‌شود. ابتدا معده 
۰ درچه در جهت عقربه‌های ساعت. حول محور 
طولی می‌چرخد و در نتیجه این چرخش کنار چپ جلو 
می‌اید و کنار راست dy‏ عقب می‌رود و در نتیجه عصب 
واگ چپ که در ابتدا به کناره چپ عصب می‌داد, به 
جدار قدامی و عصب واگ راست به دیواره خلفی 
عصب می‌دهد. 

دیواره خلفی اولیه معده سریع‌تر از دیواره قدامی 
اولیه رشد می‌کند و باعث ایجاد انحنای بزرگ و 
کوچك معده" می‌شود. معده همچنین حول محور 
قدامی -خلفی نیز می‌چرخد و در نتيجه بخش پیلوری 
یادمی به سمت راست و بالا و بخش کاردیا یاسری 
به چپ و پایین متمایل می‌شود. معده از طریق 
مزوگاستر پشتی به جدار خلفی و از طریق مزوگاستر 
شکمی به جدار قدامی شکم متصل است. چرخش 
حول محور طول. مزوگاستر خلفی را به سمت چپ 
می‌کشد و فضایی به نام کیسه چادرینه‌ای" يا کیسه 
صفاقی کوچك در پشت معده ایجاد می‌کند. 

در هفته پنجم جوانه پیش‌ساز طحال در بیین 
دو لاه مزوگاستر پشستی ظاهر می‌شود. طحال 
که موقعیت درون صفاقی دارد در ناحیه Aa‏ چپ از 
طریق رباط طحالی - کلیوی (لینورنال) به جدار 
بدن وصل می‌شود و بارباط معدی ~ طحالسی 
(گاسترولینال) به معده متصل می‌شود (شسکل 
۱ را ببینید). در ابتدا لوزالمعده به داخل مزودئونوم 
خلفی رشد می‌کند ولی در نهایت دم لوزالمعده به 
داخل مزوگاستر پشتی راه پیدا می‌کند. با از میان 
رفتن AY‏ خلفی مزوگاستر پشستی و صفاق جدار 


1 -Greater and Lesser Curvatures 


2 -Omental Bursa 


دستگاه گوارش 


خلفی شکم در محل اتصال, دم لوزالمعده فقط در 
سطح قدامی خود از صفاق پوشیده می‌شود و ALS‏ 
صفاقی dy ili‏ نامیده می‌شود (شکل ۱۳-۱ را ببینید). 

در اثر چرخش معده حول محور قدامی -خلفی: 
مزوگاستر پشتی به سمت پایین برآمدگی پیدا کرده 
ويك کیسه دو AY‏ تشکیل می‌دهد که روی کولون 
عرضی و قوس‌های روده Lo gS‏ را می‌پوشاند. این 
پیشبند دو لایه چادرینه بزرگ نام دارد و در نهایت 
لایه‌های آن به هم جوش می‌خورند و LY‏ خلفی آن 
هم به مزانتر OAS‏ عرضی جوش می‌خورد. 

با رشد طناب‌های کبد به داخل دیواره عرضی. 
این دیواره نازك می‌شود تا ساختمان‌های زیر را بسازد: 
(a!‏ صفاق کبد ب) رباط داسی‌شکل که از LS‏ به 
دیواره قدامی بدن متصل می‌شوند. ج) چادرینه 
کوچك که از معده و بخش فوقانی دوازدهه به LS‏ 
وصل می‌شود. لبه آزاد رباط داسی‌شکل حاوی ورید 
نافی است. این ورید بعد از تولد از بین می‌رود و رباط 
گرد US‏ رامی‌سازد". لبه آزاد چادرینه کوچك که LS‏ 
را به دوازدهه متصل می‌کند (رباط هپاتودوئودنال). 
حاوی مجرای صفراوی. ورید پورت و شریان کبدی 
است (سه‌گانه پورت؟). 


کاربرد بالینی 


تنگی (استنوز) پیلور هنگامی رخ می‌دهد که 
عضلات حلقوی و به میزان کمتر عضللات طولی ناحیه 
ly‏ معده؛هیپرتروفی پیدا کنند. یکی از شایعترین 
ناهنجاری‌های معده در نوزادان است. در گذشته تصور 
می‌شد که تنگی پیلور فقط در دوره‌ی جنینی اتفاق 
می‌کند. اما مطالعات اخیر نشان می‌دهند که تماس پس 
از تولد (مثل تجویز اریترومایسین برای نوزاد) ریسک 


3 - Ligamentum Teres Hepatis 
4 - Portal Triad 
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GBS‏ > جنین‌شناسی 


تنگی دریچه پیلور را زیاد می‌کند. در این ناهنجاری 
مجرای پیلور به شدت تنگ است و غذا نمی‌تواند 
از آن عبور LS‏ و این باعث استفراغ شدید می‌شود. 


دو ازدهه 


از بخش تحتانی پیشین روده و بخش فوقانی be‏ 
روده تشکیل می‌شود. محل اتصال این دو قسمت. درست 
در سمت دیستال Lite‏ جوانه کبدی قرار دارد. با چرخش 
معده, دوازدهه به شکل يك قوس مانند در می‌آید و به 
سمت راست می‌چرخد. این چرخش به همراه رشد سریح 
سر لوزالمعده باعث می‌شود دوازدهه به سمت راست 
حفره شکمی تغییر مکان دهد. دوازدهه و سر لوزلمعده 
در موقعیت خلف صفاقی ثابت می‌شوند. فقط در ناحیه 
پیلور قسمت کوچکی از دوازدهه (کلاهك دوازدهه) 
درون صفاق باقی می‌ماند. پیشین روده از شریان سلياك 
و میان روده از GL ps‏ مزانتريك فوقانی خون می‌گیرند 
پس دوازدهه از هر دو این شربان‌ها خون می‌گیرد. در ماه 
999(« مجرای دوازدهه در اثر تکثیر سلول‌های دیواره‌اش 
از بین می‌رود اما پس از مدت کوتاهی دوباره باز می‌شود. 


کید و کیسه صفرا 


جوانه پیش‌ساز کبدی در اواسط هفته سوم به 
شکل برآمدگی از جنس اپی‌تلیوم اندودرمی در SUE‏ 
دیستال پیشین روده ایجاد می‌شود و دیور تیکول 
هپاتيك با جوانه کبدی نامیده شده و به داخل دیواره 
عرضی نفوذ می‌کند که صفحه‌ای از جنس مزودرم 
است و بین حفره پریکاردی و ساقه کیسه زرده قرار 
دارد. سپس ارتباط بین دیورتیک ول هپاتيك و دئودنوم 
باريك شده و مجرای صفراوی تشکیل می‌شود. 
سپس يك برآمدگی کوچك در مجرای صفراوی ایجاد 
می‌شود که در نهایت کیسه صفرا و مجرای سيستيك 
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را می‌سازد. طناب‌های اپی‌تلیال LS‏ با وریدهای 
زرده‌ای و نافی درهم آمیخته و سینوزوئیدهای کبد را 
می‌سازند. در اشر jules‏ این طناب‌هاء پارانشیم کید و 
پوشش مجاری صفراوی تشکیل می‌شود. سلول‌های 
خونساز, سلول‌های کوپفر و سلول‌های بافت همبند. 
همگی از مزودرم دیواره عرضی ایجاد می‌شوند. 

مزودرم دیواره عرضی بین AS‏ و پیشین روده به 
چادرینه کوچك و مزودرم دیواره عرضی بین AS‏ و جدار 
قدامی شکم به رباط داسی شکل تبدیل می‌شوند. 
این دو در کنار هم ارتباط صفاقی بین پیشین روده و 
جدار قدامی شکم را برقرار کرده و مزوگاستر شکمی 
نامیده می‌شوند. مزودرم موجود در تمام سطوح کبد 
(به‌جز بخش فوقانی). صفاق احشایی را تشکیل 
می‌دهد که در بخش فوقانی حاوی مزودرم فشرده 
است و تاندون مرکزی دیافراگم را تشکیل می‌دهد. 
سطحی از کید که play‏ تصانینبا دیاقراگم DoF‏ 
خواهد گرفت. هرگز به وسیله صفاق پوشیده نمی‌شود 
و منطقه برهنه کید! نامیده می‌شود. در هفته دهم 
وزن کبد ۰ ۱وزن کل بدن است. این مسأله تا حدی 
به تعداد زیاد سینوزوئیدهای کبد نسبت داده می‌شود 
ولی ele‏ مهم دیگر plod!‏ خونسازی در کبد است. در 
۲ ماه آخر زندگی داخل رحمی, فعالیت خونسازی به 
تدریج کاهش می‌یابد و فقط مناطق کوچك خونساز در 
هنگام تولد وجود دارند. در این هنگام وزن AS‏ فقط 1۵ 
وزن کل بدن است. از اعمال مهم دیگر AS‏ ساخت 
صفرا است که در هفته دوازدهم آغاز می‌شود. در این 
زمان کیسه صفرا و مجرای سيستيك تشکیل شده 
و مجرای سيستيك به مجرای هپاتيك متصل شده تا 
مجرای صفراوی را بسازند. در doe‏ صفرا می‌تواند به 
لوله گوارش وارد شود. ورودی مجرای صفراوی به روده 
به علت تغیر موقعیت دوازدهه از قدام به خلف می‌رود 
و در نتیجه از پشت دوازدهه می‌گذرد. 


1 - Bare Area of the Liver 


Lienorenal 
ligament 


Pancreas 


B Parietal 5 


peritoneum Gastrolienal ligament 
of body wall 


Lesser omentum 


فصل ۱۴ 


دستگاه گوارش 


Falciform ligament 


شکل VF.)‏ مقطع عرضی از ناحیه معده» کبد و طحال که نشان‌دهنده تشکیل کیسه صفاقی کوچك. چرخش معده و موقعیت 
طحال و دم لوزابلعده بین دو لایه مزوگاستر پشتی است. با تکامل dy‏ لوزاملعده به پشت صفاق می‌رود. 


تنظیم مولکولی القای Jas‏ 


همه آندودرم پیشین روده پتانسیل بیان ژن‌های 
اختصاصی AUS‏ و تمایز به آن را داراست. اما عوامل 
مهارکننده‌ای که توسط بافت‌های اطراف از جمله 
اکتودرم. مزودرم غیرقلبی و نوتوکورد تولید می‌شوند 
این تمایز را مهار می‌کنند. ۳0۲2 که توسط مزودرم 
قلبی و سلول‌های اندوتلیال رگ‌ساز مجاور روده 
در محل رشد جوانه کبدی ترشح می‌شود عمل 
مهارکننده را بلوك می‌کنند. در نتیجه این مهار ژن‌های 
اختصاصی ah ove a8‏ قزار ad‏ کید ساخته شود 
فعال می‌شوند. 31۳آها هم که توسط سپتوم عرضی 
ترشح می‌شوند با تقویت پاسخ‌گویی آندودرم LS‏ 
اینده به FGF2‏ در این مسیر نقش دارند. 


کاربرد بالینی 


وجود مجاری کبدی فرعی و کیسه صفراوی دو 
مجاری کبدی که در طی تکامل از يك مرحله توبری 
عبور می‌کنند و دوباره مجرادار نمی‌شوند به نام 
آترزی مجاری صفراوی خارج کبدی! (EHBA)‏ 
شناخته شده است. گاهی این مسأله در خود کبد اتفاق 
می‌افتد که آترزی و هیپوپلازی مجاری صفراوی 
داخل کبدی نامیده می‌شود. 


1 - Extra Hepatic Biliary Atresia 


۱۳۱ 


aim GBS‏ شناسی 


لوزالمعده 


از دو جوانه که از پوشش اندودرمی دوازدهه منشاً 
می‌گیرند ایجاد می‌شود: جوانه پشتی لوزالمعده که 
نزديك مجرای صفراوی است و جوانه شکمی. بر اثر 
چرخش دوازدهه به سمت راست و C‏ شکل شدن آن. 
جوانه شکمی به سمت خلف می‌رود و در پایین و پشست 
جوانه پشتی قرار می‌گیرد. بعدا این دو جوانه به هم 
جوش می‌خورند. جوانه شکمی. زائده قلاب مانند! 
و بخش تحتانی سر لوزالمعده و جوانه پشتی بقیه 
لوزالمعده را می‌سازد. مجرای‌اصلی لوزالمعده‌ای 
(ویرسونگ) از بخش دیستال مجرای پشتی و plas‏ 
مجرای شکمی ایجاد می‌شود. بخش پروکسیمال 
مجرای پشتی لوزالمعده يا از پین می‌رود يا به صورت 
کانال کوچکی به نام مجرای فرعی لوزالمعده 
(سانتورینی)" باقی می‌ماند. مجرای اصلی لوزالمعده 
به همراه مجرای صفراوی مشترك در محل پاپیلای 
ماژور و مجرای فرعی در محل پاپیلای مینور به 
دوازدهه وارد می‌شود. جزایر لوزالمعده یا جزایر 
لانگرهانس. از نسج پارانشیمی لوزالمعده در ماه 
سوم جنینی به وجود می‌آیند و در oL plod‏ لوزالمعده 
پراکنده هستند. در ماه پنجم. ترشح انسولین آغاز 
می‌شود. مزودرم احشایی اطراف جوانه‌های لوزالمعده 
بافت همبند غده را می‌سازند. 


1 - Uncinate Process 


2 - Santorini 
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تنظیم مولکولی تکامل پانکراس 


فاکتور رشد فیبروبلاست (FGFY)‏ و اکتیوین 
تولید شده توسط نوتوکورد باعث مهار بیان SHH‏ 
اندودرم گوارشی fore‏ تشکیل پانکراس می‌گردند. 
در نتیجه بیان ژن اصلی تکامل پانکراس یعنی ژن 
هومئوباکس 1 پانكراتيك 9 دئودنال (PDX)‏ تشدید 
می‌گردد. سلول‌های بیان‌کننده هر دو ژن PAXA‏ و 
6 )93 ژن هومئوباکس) به سلول‌های B‏ (انسولین)؛ 
8 (سوماتوستاتین)؛ و (پلی‌پپتید پانکراتيك) تبدیل 
می‌شوند؛ در حالی که سلول‌هایی که تنها ۳۸۱66 رابیان 
کنند به سلول‌های» (گلوکاگون) بدل می‌گردند. 


کاربرد بالینی 


جوانه شکمی لوزالمعده از دو جزء تشکیل می‌شود 
که در شرایط عادی به هم جوش می‌خورند و طوری 
به دور دوازدهه می‌چرخند که زیر جوانه پشتی قرار 
بگيرند. گاهی. بخش Cowl)‏ جوانه شکمی مسیر 
طبیعی‌اش را طی می‌کند اما بخش چپ جوانه در 
جهت عکس حرکت می‌کند. در نتیجه دوازدهه به 
وسیله نسج لوزالمعده احاطه شده و لوزالمعده حلقوی 
ایجاد می‌شود. 

بافت لوزالمعده فرعی در هر نقطه از SUG‏ 
متا تدای کمن ddl‏ روده و معمولا در مها 


معده و دیورتیکول مکل دیده می‌شول. 


میان روده 


تکامل glee‏ روده با افزایش سریع طول روده 
همراهش مشخص می‌شود که در نتیجه آن قوس 
روده‌ای اولیه به وجود می‌آید. راس این قوس روده‌ای, 
از طریق مجرای زرده‌ای باريك به کیسه زرده ارتباط 
دارد. بخش فوقانی یا سری این قوس مسئول تشکیل 
قسمت دیستال دوازدهه. ژژنوم و قسمتی از ایلشوم 
است. بخش تحتانی یادمی. قسمت دو سوم تحتانی 
ppt‏ سکوم. آپاندیس, کولون صعودی و ابتداییی 
کولون عرضی را می‌سازد. میان روده در تمام طول خود 
از شریان مزانتريك فوقانی خون می‌گیرد. 


فتق فیریولوزیک 


به علت رشد سریع قوس روده‌ای اولیه به خصوص 
در بخش سری و همچنین افزایش اندازه AS‏ در حفره 
شکم کمبود جا ایجاد می‌شود و در نتیجه. قوس‌های 
روده‌ای در هفته شم تکامل به حفره خارجی رویانی 
در بند ناف وارد می‌شوند. 


چرخش میان روده 


قوس روده‌ای اولیه به دور محور شریان مزانتريك 
فوقانی. ۲۷۰ درجه در BS‏ جهت عقربه‌های ساعت 
می‌چرخد. در > gh‏ چرخش, طویل شدن قوس‌های 
روده‌ای Elo oS‏ ادامه پیدا می‌کند. از ۲۷۰ درجه ٩۰‏ 
درجه آن هنگام وارد شدن به بند ناف و ۱۸۰ درجه 
دیگر هنگام بازگشت dy‏ حفره شکمی ایجاد می‌شود. 


دستگاه گوارش 


بازگشت قوس‌های روده از بند ناف 


در هفته دهم قوس‌های روده‌ای شروع به بازگشست 
به حفره شکمی می‌کنند. عوامل احتمالی موثر بر این 
بازگشت عبارتند از: تحلیل رفتن کلیه مزونفريك, کاهش 
رشد کبد و افزايش حجم حفره شکمی. بخش ابتدایی 
ژژنوم. اولین قسمتی است که برمی‌گردد و در سمت چپ 
قرار می‌گیرد. قوس هایی که بعدا بر می‌گردند به تدریج 
به سمت راست متمایل می‌شوند. جوانه سکوم! آخرین 
بخش از روده است که به حفره شکم برمی گردد. این 
جوانه در هفته شثسم به شکل اتساعی مخروطی شکل 
در بخش دمی قوس روده‌ای اولیه ظاهر می‌شود و بعد از 
بازگشت ابتدا در ربع فوقانی راست شکم. زیر لوب راست 
LS‏ قرار می‌گیرد و سپس به حفره ایلیاك راست نزول 
می‌کند و کولون صعودی و خم کبدی" را در سمت 
راست حفره شکمی به le‏ می‌گذارد. در طی این عمل : 
انتهای دیستال جوانه سکوم, دیورتیکول باریکی را که 
آیاندیس نام yb‏ تشکیل می‌دهد که نهایتا در یکی از 
دو موقعیت رتروسکال (خلف سکوم) یا رتروکوليك (خلف 
کولون) قرار می‌گیرد. 


بند روده (مزانتر قوس‌های روده‌ای) 


بند روده قوس اولیه روده‌ای, بند روده اصلی" 
نام دارد. وقتی بخش دمی این قوس به سمت 
راست حفره شکمی می‌رود. بند روده پشتی دور Late‏ 
شریان مزانتريك فوقانی پیچ می‌خورد. بعدا هنگامی 
که کولون صعودی و نزولی در موقعیت نهایی‌شان 
مستقر می‌شوند. بند روده آنها به صفاق جدار خلفی 
شکم فشرده می‌شود. آپاندیس, انتههای تحتانی سکوم 

1 - Cecal Bud 


2 - Hepatic Flexure 
3 - Mesentery Proper 
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GBS‏ جنبین شناسی 


و کولون سیگموئید بند روده آزاد خودشان را از دست 
نمی‌دهند ولی مزوکولون عرضی به جدار چادرینه 
بزرگ جوش می‌خورد اما قابلیت تحرکش را حفظ 
می‌کند. درنهایت محل اتصال این مزوکو ون از خم 
کبدی کولون صمودی تا خم طحالی کولون نزولی 
امتداد می‌یابد. 

بند )029 قوس‌های ژژونوم و ایلشوم, در ابتدا با 
بند روده کولون صعودی در يك امتداد قرار دارد. بعد 
از اینکه بند روده کولون صعودی به جدار خلفی شکم 
جوش خورد, بند روده قوس‌های ژژونوم و ایلشوم نیز 
خط اتصال جدیدی پیدا می‌کنند. این خط از ناحیه‌ای 
که دوازدهه به داخل صفاق می‌آید تا محل اتصال 
ایلشوم به سکوم امتداد می‌یابد. 


کاربرد بالینی 


کولون صعودی به جز در قسمت دمی‌اش: به 
جدار خلفی شکم جوش می‌خورد. باقی ماندن قسمتی 
از مزوکولون باعث ایجاد سکوم متحرك می‌شود. 
در شدیدترین CT‏ مزانترکولون صعودی به جدار 
خلفی شکم جوش نمی‌خورد. چنین مزانتر بیش از 
حد gah‏ امکان حرکات غیرطبیعی روده و حتی 
ولولوس سکوم و کولون را فراهم می‌کند و ممکن 
است فضاهای رتروكوليك در پشت مزوکولون صعودی 
ایجاد شود. فتق رتروكوليك به معنی گیر کردن 
بخش‌هایی از روده کوچك در پشست مزوکولون است. 

فتق نافی یا امفالوسل یعنی بیرون زدگی 
احشاء شکمی از درون حلقه نافی که بزرگ شده. 
گاستروشیزی فتق محتویات شکم از جدار بدن است 
که مستقیما وارد حفره آمنيوتيك می‌شوند. به احتمال 
زیاد این نقص a‏ خاطر بسته شدن غیرطبیعی دیواره‌ی 
بدن در اطراف ساقه اتصالی ایجاد می‌شود. 

گاهی بخش کوچکی از مجرای زرده‌ای باقی 
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می‌ماند و EL‏ بیرون‌زدگی در ایلشوم ایجاد می‌کند 
که دیور Jp KS‏ مکل یا دیور تیکول ایلشال نامیده 
می‌شود. اگر دو انتهای مجرای زرده‌ای به دو بند 
فیبری تبدیل شوند. قسمت میانی کیست بزرگی به 
نام انتروسیستوما Ly‏ کیست زرده‌ای را می‌سازد. 
اگر مجرای زرده‌ای در تمام طول مسیرش باز بماند. 
ارتباط مستقیمی بین ناف و روده ایجاد می‌شود که 
فیستول نافی یا فیستول زرده‌ای نامیده می‌شود. 
در این حالت ممکن است ترشحات مدفوعی روی ناف 
دیده شود. 

چرخش غیر طبیعی قوس روده‌ای ممکن 
است باعث پیچش روده (ولولوس) و نقص خونرسانی 
روده شود. کولون چپ گرا حالتی است که در آن 
قوس‌های روده‌ای به cle‏ ۲۷۰ درجه فقط ٩۰‏ درجه 
خلاف جهت عقربه‌های ساعت بچرخند و به این 
ترتیب کولون و سکوم dy‏ سمت چپ حفره شکمی و 
بقیه قوس‌ها به سمت راست متمایل می‌شوند. 

چرخش معکوس قوس روده‌ای هنگامی اتفاق 
می‌افتد که قوس اولیه ٩۰‏ درجه در جهت عقربه‌های 
ساعت بچرخد در doy‏ کولون عرضی از پشست 
دوازدهه می‌گذرد و در Canty‏ شریان مزانتريك فوقانی 
قرار می‌گیرد. 

مضاعف شدن قوس‌های روده‌ای و کیست‌ها 
بیشتر در منطقه ایلشوم اتفاق می‌افتد و ممکن است به 
Cole‏ تقسیم ناهنجار پارانشیم روده باشد. 

آترزی و تنگی روده بیشتر در محل دوازدهه و 
کمتر در ناحیه کولون دیده می‌شود و در ژژنوم و ایلئوم 
به نسبت مساوی رخ می‌دهد. در بخش‌های فوقانی 
دوازدهه به علت اشکال در باز شدن مجدد مجرا 
است. از بخش دیستال به پایین. در گذشته تصور 
می‌شد تنگی و آترزی مربوط به حوادث عروقی است. 
اما مطالعات اخیر نشان می‌دهند که بروز اختلالاتی 
در تمایز روده هم می‌تواند این ناهنجاری را ایجاد کند. 


در آترزی پوسته سیبی!. که در بخش پروکسیمال 
ژژونوم دیده می‌شود, روده کوتاه می‌شود و بخشی از 
آن که بعد از ضایعه قرار گرفته است. به دور باقیمانده 
يك مزانتر پیچ می‌خورد. 


تست روت 


مسئول تشکیل یک سوم انتهایی کولون عرضی . 
کولون نزولی. سیگموتید. رکتوم و بخش فوقانی کانال 
cowl JL‏ اندودرم پسین روده. پوشش داخلی مثانه 
و پیشابراه را می‌سازد. قسمت انتهایی پسین روده وارد 
ناحیه خلفی کل وآلك یا مجرای آنور JES‏ می‌شود و 
آلانتوئیس وارد ناحیه قدامی آن با سینوس ادراری؛ 
تناسلی می‌شود. کل وآك حفره‌ای پوشیده از اندودرم 
است که مرز قدامی آن با اکتودرم سطحی مجاورت 
دارد. مرز بین اندودرم و اکتودرم. GLEE‏ کلوآکی 
را پدید می‌آورد. لایه‌ای از مزودرم dy‏ نام دیواره 
اورور کتال. ناحیه بین آلانتوئیس و پسین روده را از 
هم جدا می‌کند که از به هم پیوستن مزودرم پوشاننده 
کیسه زرده و مزودرم اطراف آلانتوئیس پدید می‌آید. 

در پایان هفته هفتم غشاء کلواکی پاره می‌شود 
و دهانه خارجی پسین روده (مقعد) و دهانه خارجی 
سینوس ادراری -تناسلی ایجاد می‌شود و در بین این 
99« نوك دیواره اورورکتال جسم پرینه‌ای را می‌سازد. 
اکتودرم در ناحیه پروکتودنوم بر روی سطح قسمتی از 
کلوآك تکثیر یافته و برای ایجاد حفره مقعدی دچار 
چین‌خوردگی می‌شود. Lilie‏ دژنره‌شدن غشاء 
کلوآك باعث برقراری ارتباط بین قسمت فوقانی و 
تحتانی کانال مقعدی می‌شود. 


1 - Apple Peel 


دستگاه گوارش 


Gul pli‏ یک سیم انتهایی مجرا از منشاً اکتودرم 
است و از شریان‌های رکتال تحتانی که شاخه 
پودندال داخلی هستند. خون می‌گیرند و دو سوم بالایی 
از Litto‏ اندودرم است و از شریان رکتال فوقانی که 
دنباله مزانتريك تحتانی امست خون می‌گیرد. پیوستگاه 
بین دو ناحیه اندودرمی و اکتودرمی مجرای مقعدی 
به وسیله خط شانه‌ای" مشخص می‌شود و درست 
زیر ستون‌های مقعدی قرار دارد و در اين‌جا پوشش 
استوانه‌ای به سنگفرشی مطبق تبدیل می‌شود. 


کاربرد بالینی 


فیستول‌های رکتویورتسرال و رکتوواژینال 
ممکن است ناشی از ناهنجاری‌های تشکیل کل وال 
9a ee gree‏ تن در ایو له من 
است Laie‏ پسین روده به سمت قدام جابجا شده. 
و آترزی‌های رکتوآنال از نظر شدت متغیر بوده 
قطعه‌ای از رکتوم Ly‏ مقعد موجود نباشد. 

مقعد سوراخ نشده حالتی است که در آن به علت 
pie‏ تخریب غشای مقعدی سوراخ مقعد وجود ندارد. 

مگاکولون مادرزادی به علت نبودن گانگلیون‌های 
پاراسمپاتيك در جدار روده ایجاد می‌شود (مگاکولون 
آگانگليونيك یا بیماری هیر شپرون "). 


2 -Pectinate Line 


3 - Hirschsprungs Disease 
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پوشش دستگاه گوارش و پارانشیم ضمائم آن از اندودرم Lio‏ می‌گیرند. 
اجزاء همبندی. عضلانی و صفاقی از مزودرم bitin‏ می‌گیرند. 


مری 
دستگاه گوار: ie)‏ روده حلقی نای 


ib a ۲‏ انه‌ها 
(از غشاء دهانی -حلقی تاغشاء کلواکی) | پیشین روده + مج ی‌ریوی 


دوزادهه (کبد. لوزالمعده, دستگاه صفراوی) 

میان روده -> | قوس‌های روده‌ای 
دوازدهه تا محل اتصال دو سوم ابتدایی و یک سوم انتهایی 
کولون عرضی 


پسین روده -> انتهایی کولون عرضی تابخش فوقانی مجرای‌مقعدی 


بخش تحتانی مجرای مقعدی از منشاً اکتودرم است. 
در هفته ششم: رشد سریع قوس‌های روده ورود به بند ناف (فتق فيزيولوژيك) 
در هفته دهم: برگشت به حفره شکم 


این دستگاه از نظر عملکرد به دو جزء کامللا مجزا 
تقسیم می‌شود: دستگاه ادراری 9 دستگاه تناسلی 
.اما هر دو دستگاه از يك ستیغ مزودرمی مشتراك 
(مزودرم بینایینی) در Job‏ دیواره خلفی حفره شکمی 
به وجود می‌آیند و مجرای خروجی هر دو در ابتدا به 
يك حفره مشترك یعنی کلواك ختم می‌شود. 


دستگاه ادراری 
دستگاه‌های gals‏ 6 


در طی زندگی درون رحمی انسان. سه دستگاه 
متفاوت و اندکی متداخل از سمت سری به دمی به 
وجود می‌آیند: پرونفروز» مزونفروز و متانفروز. 
اولین GLI‏ ناقص و بدون عملکرد است. دومی 
می‌تواند برای مدتی کوتاه در اوایل زندگی جنینی عمل 
کند و سومی کلیه‌های دائمی را به وجود می‌آورد. 

پرونفروز: در آغاز هفته چهارم. به شکل 
گروه‌های ۷-۱۰ تایی از سلول‌های توپر در ناحیه گردنی 
(شکل ۱۵-۱ را ببینید) که واحدهای دفعی ناکاملی به 
نام نفروتوم می‌سازند. ظهور می‌یابد و تا پایان هفته 
چهارم کاملا از بین رفته است. 

مزونفروز: مزونفروز و مجاری مزونفريك. از 


فصل ۱۵ 
دستکاه‌ادراری تناسلی 


مزودرم بینابینی قطعات سینه‌ای فوقانی تا کمری 
فوقانی (1.3) منشاً می‌گیرند. در اوایل هفته چهارم. 
ols!‏ توبول‌های دفعی مزونفروز pal‏ می‌شوند 
(شکل ۱۵-۰۱ را ببینید) که به سرعت طویل می‌شوند. 
حلقه‌ای کشکل ایجاد می‌کنند و در انتهای داخلی 
خود Ly‏ کلافه (گلوم رول) پیدا می‌کنند که توبول‌ها 
در اطراف آن. کپسول بومن را می‌سازند. این کپسول 
همراه با گلومرول جسم کلیوی" را تشکیل می‌دهد. 
در قسمت خارجی, توبول وارد مجرای جمع کننده 
طولی می‌شود که مجرای مزونفريك یا ولفی نامیده 
می‌شود. 

در اواسط ماه دوم. مزونف روز اندام‌هایی بزرگ و 
بیضی شکل را در دو طرف خط وسط به وجود می‌آورد. 
گناد در حال تکامل نیز درسمت داخلی آنها قرار دارد و 
این دو اندام. ستیغ ادراری - تناسلی (اوروژنیتال) را 
به وجود می‌آورند. تعداد کمی از توبول‌های انتهایی و 
مجرای مزونفريك در مردان باقی می‌ماند ولی در زنان 
از oe‏ می‌رود. 

متانفروز؛ کلیه قطعی در هفته پنجم ظاهر می‌شود 
و اجزاء دفمی آن از مزودرم متانفريك منشاً می‌گیرند 
اما نحوه تکامل آن فرق دارد (شکل ۱۵-۱ را ببینید). 


[1 -Renal Corpuscle 
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5 جنین شناسی 


Segmented intermediate mesoderm 


Vestigial 
pronephric 
system 


__ (pronephric system) 


Vitelline 
duct 


Unsegmented 
intermediate 


mesoderm 


Allantois (mesonephric system) اتیب‎ 
excretory 
Cloaca unite 


Mesonephric 
duct 


Ureteric bud 


Mesonephric 
duct 


Unsegmented mesoderm 
A (metanephric system) 


شکل ۸۰۱۵-۱) نمای ترسیمی از نحوه ارتباط مزودرم میانی دستگاه‌های پرونفريك مزونفريك و متانفريك. به مجرای جمع‌کننده 
طولی که ابتدا توسط پرونفروز و سپس توسط مزونفروز ایجاد می‌شود توجه کنید. 8) نمای ترسیمی نشان‌دهنده توبول‌های 
دفعی دستگاه‌های پرونفريك و مزونفريك در رویان ۵ هفته‌ای, 


دستگاه جمع کننده: مجاری جمع‌کننده AUIS‏ 
دائمی از جوانه حالب به شکل يك بیرون‌زدگی از 
مجرای مزونفريك در نزدیکی ورود آن به کل وآك ایجاد 
می‌شود. این جوانه به بافت متانفريك که به صورت 
کلاهکی در انتهای دیستال آن قرار گرفته. نفوذ 
می‌کند. سپس جوانه اتساع می‌یابد. لگنچه اولیه 
Al‏ را می‌سازد و بعد به دو قسمت سری و دمی تقسیم 
می‌شود که در آینده کالیس‌های اصلی را خواهند 
ساخت. هرکالیس هنگام فرو رفتن در بافت متانفريك, 
99 جوانه جدید را می‌سازد که به دو تا شدن ادامه 
می‌دهند و دوازده رده پا بیشتر توبول به وجود می‌آورند. 
توبول‌های رده دوم بزرگ شده و توبول‌های رده سوم 
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و چهارم را جذب می‌کنند و کالیس‌های فرعی لگنچه 
کلیه را به وجود می‌آورند. با تکامل بیشتر. توبول‌های 
جمع‌کننده رده پنجم و بعد از آن. طویل شده و روی 
کالیس‌های فرعی تجمع می‌يابند و هرم کلیوی را 
بهوجودمی‌آورند آیتگونه از خواله خالیی: الب 
لگنچه, کالیس‌های اصلی و فرعی و تقریباً ۱ تا ۲ 
میلیون لوله جمع کننده به وجود می‌آید. 
دستگاه دفعی: هر توبول جمع کننده در انتههای 
خود به وسیله کلاهك بافت متانفريك پوشیده شده 
است. تحت اثر القایی توبول‌ها. سلول‌های بافت 
کلاهك وزیکول‌های کلیوی را می‌سازند که آنها نیز 
توبول‌های 5شکل رابه وجود می‌آورند. این توبول‌ها. 


همراه با کلافه هایی مویرگی خود (گلومرول‌ها), 
نفرون‌ها یا واحدهای دفعی را به وجود می‌آورند. 
انتهای پروگزیمال هر نفرون, کپسول بومن را می‌سازد 
وانتهای دیستال نفرون نیز با یکی از مجاری جمع کننده 
ارتباطی باز دارد و گذرگاهی از کپسول بومن تا واحد جمع 
کننده ایجاد می‌کند. طویل شدن مداوم توبول دفعی 
باعث به وجود آمدن لوله خمیده نزديك, لوله هنله و 
لوله خمیده دور می‌شود. به این ترتیب کلیه از دو منشاً 
مجزا به وجود می‌آید: الف) مسزودرم متانفریسك: ایجاد 
کننده اجزاء ترشحی شامل کپسول بومن و لوله‌های 
خمیده نزديك و دور و قوس هنله. ب) جوانه حالبی؛ 
ایجاد کننده دستگاه جمع کننده ادرار. نفرون‌ها تا موقع 
تولد هم ایجاد می‌شوند که در این هنگام در هر کلیه 
حدود يك میلیون نفرون وجود دارد. تولید ادرار نیز در 
July‏ زندگی داخل رحمی + کمی بعد از تمایز مویرگ‌های 
گلومرولی در حدود هفته دهم آغاز می‌گردد. بعد از تولد 
نفرون‌ها رشد می‌کنند اما تعداد آنها ثابت می‌مانند. 


تنظیم مولکولی تکامل کلیه 


در تمایز کلیه. اپی‌تلیوم جوانه حالبی از Latte‏ 
مزونفروز و مزانشیم بلاستمای متانفريك نقش 
دارند. بیان ژن WT]‏ در مزانشیم باعث پاسخگوبی 
آن به تأثیرات جوانه حالبی و تولید GDNF‏ و HGF‏ 
(عوامل محر رشد و شاخه شاخه شدن جوانه‌های 
برای GDNF‏ و MET‏ برای HGF‏ توسط اپی‌تلیوم 
BMP-7‏ در جوانه‌های حالبی باعث توقف آپوپتوز و 
تحریاک تقسیم سلولی و ادامه تولید محصول WTI‏ 
در مزانشیم می‌شود. به cogs‏ جوانه‌های حالبی 
باعث تبدیل‌مزانشیم به اپی‌تلیوم لازم برای ASS‏ 
نفرون‌ها می‌شوند. WNT9B‏ و WNT6 . PAX2‏ و 


دستگاه ادراری - تناسلی 


4 را در مزانشیم متانفريك به‌طور افزایشی تنظیم 
می‌نمایند. PAX2‏ باعث تحريك متراکم شدن مزانشیم 
برای آماده‌سازی در جهت تشکیل می‌شود. در حالی 
که ۷۷۲۲4باعث می‌شود تا مزانشیم متراکم شده. 
توسط اپی‌تلیوم پوشیده شده و مجراها تشکیل شوند. 

در ماتریکس خارج سلولی فیبرونکتین , کلاژن 1 
و کلاژن 111 cle‏ خود را به لامینین و کلاژن نوع 
۷ می‌دهند که مشخص‌کننده غشای پایه اپی‌تلیال 
هستند. ملکول‌های dy‏ هم چسباننده سلول‌ها از جمله 
سیندکان" و ای - کادهرین "نیز تولید می‌شوند که 
برای متراکم‌شدن مزانشیم و تبدیل آن به اپی‌تلیوم 
ضرورت دارند. 


کاربرد بالینی 


تومور ویلمز. سرطان AS‏ است و معمولا 
سندرم‌ها و ناهنجاری‌های دیگر همراه باشد مثلا 
سندرم WAGR‏ و سندرم دنیس -درش؟. علت آن. 
جهش‌های ژن WTI‏ در مزانشیم است. 

دیس‌پلازی‌های AS‏ و آژنزی Als‏ طیفی 
از ناهتجاری‌های شدید آن هستند که در همان سال 
اول بیمار را نیازمند دیالیز و پیوند کلیه می‌سازند. کلیه 
چند کیستی ديس‌پلاستيك" نمونه‌ای از این گروه 
ناهنجاری‌هاست که در آن تعداد زیادی از مجاری 
توسط سلول‌های تمایزنيافته احاطه شده‌اند. نفرون‌ها 
تشکیل نشده و جوانه حالبی نیز تقسیم نگشته است و 


مجاری dy SUS por‏ وجود نیامده‌اند. در برخی موارد 


1 - Syndecan 
2 -E-Cadherin 
3 -WAGRS 
و ناهنجاری‌های تناسلی‎ jabs فقدان‌عنبیه و هیپرتروفی یکطرفه بدن و تومور‎ 
4 -:Denys-Drash 5 

نارسایی کلیه و هرمافرودیسم کاذب و تومور ویلمز 
Multicystic Dysplastic Kidney‏ - 5 


5 جنین شناسی 


این نقایص باعث تحلیل‌رفتن بافت کلیه و آژنزی! 
می‌شوند. حالت دیگر آژنزی lS‏ زمانی اتفاق می‌افتد 
که جوانه حالبی نتواند به مزودرم متانفريك برسد و یا 
نتواند آن را به خوبی تحت تأثیر قرار دهد. جهش ژن‌های 
تنظیم‌کننده بیان GDNF‏ باعث آژنزی کلیه می‌شود. 
آژنزی دوطرفه کلیه به نارسایی کلیوی می‌انجامد. چنین 
نوزادانی دچار مجموعه ویژگی‌های پاتر" هستند: 
نداشتن ادرار (آنوری) اولیگوهید رآمنیوس و هیپوپلازی 
ریه‌ها به دنبال آن. در 7۸۵موارد. نقایص جدی دیگری 
شامل فقدان یا ناهنجاری واژن و رحم. وازدفران و 
سمینال وزیکول‌ها همراه این مشکلات هستند. به 
دلیل الیگوهیدرآمنیوس. فضای رحمی فشرده شده و 
منجربه حضور واضح جنین بد شکل. صورت مسطح 
(صورت‌های پاتر)؛ بینی شبیه منقار و پاچنبری می‌شود. 

ob als‏ کیستی مادرزادی حالتیست که تعداد 
زیادی کیست در AS‏ ایجاد می‌شود و ممکن است به 
صورت يك اختلال اتوزومی SE‏ یا مغلوب به ارث 
برسد و یا ناشی از عوامل دیگر باشد. نوع اتوزوم 
مغلوب بیماری پیشرونده‌ای است که در آن مجاری 
جمع‌کننده. به کیست تبدیل شده‌اند. کلیه بسیار 
بزرگ می‌شود و نارسایی کلیه در نوزادی یا کودکی 
اتفاق می‌افتد. در نوع اتوزوم غالب. کیست‌ها از 
تمام قسمتهای نفرون منشا می‌گیرند و معمولا فرد تا 
هنگام بلوغ دچار نارسایی کلیه نمی‌شود. بیماری نوع 
انوزوم غالب شایع‌تر است ولی نسبت به نوع اتوزوم 
مغلوب, کمتر پیشرونده است. هر دو نوع بیماری 
با جهش در ژن‌هایی ارتباط دارند که در عملکرد 
مژک‌ها مهم هستند. این ناهنجاری جزئی از گروهی از 
بیماری‌های در حال افزایش است که اختلالات Spo‏ 
نام دارند. شامل: سندرم Bardet- Biedl‏ و سندرم 
-Meckel- Gruber‏ 


1 - Renal Agenesis 


2 - Potter Sequence 
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تقسیم شدن پیش از وقت جوانه حالبی منجر 
به دوتاشدن حالب dy‏ طور ناقص یا Jol‏ می‌شود. 
در موارد نادر. یکی از Ladle‏ وارد مثانه و دیگر وارد 
مهبل. پیشابراه یا وستیبول می‌شود که ناشی از 


محل قرارگیری کلیه 

کلیه ؛ ابتدا در لگن قرار دارد بعدا با حرکت به 
سمت سری در شکم جای می‌گیرد. این صعود AAS‏ 
در نتیجه کاهش قوس بدن و نیز رشد بیشتر آن در 
نواحی کمری و خاجی امکان‌پذیر می‌شود. در لگن. 
متانفروز تغذیه شریانی خود را از یکی از شاخه‌های 
لگنی آثورت دریافت می‌کند. در هنگام صعود به سمت 
شکم. کم کم عروقی به آن خونرسانی می‌کنند که از 
مقاطع بالاتر آثورت Late‏ گرفته‌اند و عروق پایین‌تر از 
بین می‌روند. 


کاربرد بالینی 

اگر as‏ نتواند از چنگال ایجاد شده توسط 
شریان‌های نافی عبور کند در لگن نزدیکی سرخرگ 
خاصره‌ای باقی مانده و کلیه لگنی گفته می‌شود. 
گاهی هر دو کلیه در طی عبور از میان چنگال شریان 
معمولاً در این حالت سریان مزانتريك تحتانی مانع 
Yu‏ رفتن ANS‏ می‌شود و کلیه در محاذات مهره‌های 

شریان‌های کلیوی فرعی به طور شایعی دیده 
می‌شوند و نماینده عروقی هستند که در طی صعود 
کلیه در رویان به وجود آمده و باقی مانده‌اند و اغلب 
از منشضاً آتورتند. 


عملکرد کلیه 


متانفروز یا (hel lS‏ در نزدیکی هفته VV‏ 
حاملگی فعال می‌شود. ادرار وارد حفره آمنيوتيك شده 
قیاع امتویك محلوط شود موی siege‏ 
مایع را می‌بلعد که وارد دستگاه گوارش شده. جذب 
گردش خون می‌شود. در زندگی جنینی, کلیه‌ها وظیفه 
دفع مواد زاید را به عهده ندارند چرا که این کار ۳ 
جفت انجام می‌دهد. 


مثانه و پیشایراه 


طی هفته‌های چهارم تا هفتم. کل وآك به دو 
قسمت کانسال مقعدی در عقب و سینوس ادراری - 
تناسلی در gle‏ تقسیم می‌شود. دیواره اورورکتال , 
لایه‌ای از مزودرم واقع در بین JUS‏ مقعدی اولیه و 
سینوس ادراری -تناسلی است. نوك این دیواره. جسم 
پرینه‌ای را می‌سازد. 

سینوس ادراری -تناسلی سه قسمت است: 

۱) بخش فوقانی و بزرگتر مثانه است. در ابتدا 
مثانه در امتداد آلانتوئیس است ولی با بسته شدن 
مجرای آلانتوئیس تنها يك طناب فیبری ضخیم به 
نام اوراکوس رأس مثانه را به ناف وصل می‌کند که 
در gail‏ رباط نافی میائی نابیده می‌شود. 

۲) بخش دوم کانالی نسبتا باريك است به نام 
بخش AN‏ سینوس ادراری - تناسلی که در مردان 
بخش‌های پروستاتی و غشایی پیشابراه را می‌سازد. 

۳) بخش سوم. بخش آلتی! سینوس ادراری - 
تناسلی است که تکامل آن در دو جنس متفاوت است. 
در هنگام تمایز کلوآك. بخش‌های دمی مجرای 
مزونفريك در دیواره مثانه فرو می‌روند سپس حالبها 
جداگانه وارد مثانه می‌شوند. قسمت‌هایی از مجاری 


1 -Phallic 


دستگاه ادراری - تناسلی 


مزونفریك وارد پیشابراه پروستانی شده و در جنس 
مذکر. مجاری انزالی را به وجود می‌آورند. مجاری 
th stig a‏ و حالب‌ها از Lite‏ مزودرم هستند در نتیجه 
بخشی از بافت مخاط مثانه در محل اتصال این دو 
(مثلث مثانه )نیز از بافت مزودرمی است.اما با گذشت 
زمان جای خود را به اپی‌تلیوم اندودرمی می‌دهد و 
در نهایت تمام سطح درونی مثانه با پوششی منشأً 
اندودرم مفروش می‌شود. 


پیشایرا اه 


اپی‌تلیوم پیشابراه. از منشاًاندودرمی است ولی بافت 
همبندی و عضله صاف اطراف آن از مزودرم احشایی 
هستند. درپایان ماه سوم. اپی‌تلیوم پیشابراه پروستاتی 
تکثیر شده و در بافت مزانشیم اطراف فرو می‌رود که در 
جنس مذکر این جوانه‌ها. غده پروستات و در جنس 
موّنث بخش فوقانی غدد پیشابراهی و غدد DUS‏ 
پیشابراهی را به وجود می‌آورند. 


کاربرد بالینی 


فیستول اوراکال وقتی رخ می‌دهد که مجرای 
بخش درون رویانی آلانتوئیس باقی بماند که ممکن 
است ادرار از ناف خارج شود. 

کیست اوراکال زمانی ایجاد می‌شود که تنها 
بخش محدودی از آلانتوئیس باقی بماند. وقتی که 
مجرای بخش فوقانی باقی بماند سینوس اوراکال 
ایجاد می‌شود. 

بیرون‌زدگی مثانه" ناشی از نقص دیواره شکم 
است که در آن مخاط مثانه با بیرون در ارتباط است. 
بیرون‌زدگی مثانه احتمالاً به دلیل عدم بسته شدن 
چین‌های دیواره Se‏ بدن در قسمت میانی در 


2 - EXStrophy of the BLadder 


5 جنین شناسی 


این ناهنجاری ایح بیرون‌زدگی STIs‏ نقص 
جدی‌تری در دیواره شکمی بدن است که در آن 
پیشرفت و بسته شدن چین‌های دیواره جانبی بدن 
مختل می‌شود. علاوه بر ناهنجاری‌های انسدادی. 
تکامل طبیعی تیغه ادراری - راست روده‌ای تغییر 
می‌کند. به‌علاوه. از آنجایی که چین‌های بدن به 
گسترده‌ای داشته و منجر dy‏ نقائصی در اعضای تناسلی 
خارجی می‌شود. 


دستگاه تناسلی 


کلید دیمورفیسم جنسی, کروم وزوم ۷ است که 
حاوی ژن ایجاد کننده بیضه به نام 518۷ بر روی بازوی 
کوتاه است. پروتئین «SRY‏ عامل ایجاد بیضه! است. 


کنادها 


گر چه جنس رویان از نظر ژنتیکی در هنگام لقاح 
تعیین شده. گنادها تا هفته هفتم تکامل هیچ يك از 
ویژگی‌های ظاهری نر یا ماده را نشان نمی‌دهند. 

گنادها ابتدا به شکل يك جفت ستیغ طولی یعنی 
ستیغ‌های گنادی Ly‏ جنسی" ظاهر می‌شوند که 
در اثر تکثیر اپی‌تلیوم و متراکم شدن مزانشیم CAR)‏ 
JSS‏ می‌گيرند. سلول‌های زایا در هفته ششم در 
ستیغ‌های جنسی ظاهر می‌شوند. سلول‌های زایای 
بدوی" از اپی‌بلاست GL‏ گرفته. در نوار بدوی 
مهاجرت نموده و در هفته سوم در بین سلول‌های 
اندودرم در جدار کیسه زرده در نزدیکی آلانتوییس قرار 


1 - Testis Determining Factor 


2 -Genital - orGonadal Ridges 


3 - Primordial Germ Cells 
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می‌گیرند. سپس در هفته چهارم در طول مزانتر پشتی 
پسین روده" حرکت می‌کنند. در ابتدای هفته پنجم به 
ستیغ‌های تناسلی می‌شوند. سلول‌های زایای بدوی. 
بر تکامل گنادها و تبدیل آنها ay‏ تخمدان يا بیضه 
اثری القایی دارند. 

اپی‌تلیوم ستیغ‌های تناسلی تکثیر یافته و در 
مزانشیم زیرین نفوذ می‌کند و تعدادی Lb‏ نامنظم 
a,‏ نام طناب‌های جنسی اولیه" را به وجود می‌آورد. 
در این مرحله امکان افتراق گنادهای نر و ماده وجود 
ندارد و گنادها را تمایز نیافته می‌نامند. 

بیضه: در جنس مذکر تحت تأثیر ژن SRY‏ 
طناب‌های جنسی اولیه به تکثیر خود ادامه می‌دهند و 
به عمق بخش مرکزی نفوذ 1095 بیضه و طناب‌های 
مرکزی را ایجاد می‌کنند. در ناف غده. طنابها به 
شبکه‌ای از رشته‌های از سلولی تبدیل می‌شوند که 
بعدا توبول‌های شبکه بیضه را می‌سازند. 

باتکامل بیشتر بافت همبندی فیبری متراکمی 
تونیکا آلبوژرینه نام دارد. در ماه چهارم. طناب‌های 
aay‏ که از سلول‌های SLI}‏ بدوی و سلول‌های 
پشتیبان سر تولی تشکیل شده‌اند. نعل اسبی شکل 
شده و انتهاهایشان در امتداد شبکه بیضه قرار می‌گیرد. 
منشأً سلول‌های سرتولی. اپی‌تلیوم سطحی غده است. 
سلول‌های بینابینی لايديك از Lite‏ مزانشیم اولیه 
ستیغ تناسلی هستند و در بین طناب‌های بیضه قرار 
دارند. تمایز جنسی محاری تناسلی و اندام‌های تناسلی 
خارجی بر اثر ترشح تستوسترون از سلول‌های ALLY‏ 
در هفته هشتم رشد است. طناب‌های بیضه در هنگام 
بلوغ مجرا دار شده و لوله‌های منی‌ساز "را می‌سازند. 

4 - Hindgut 


5 -Primitive sex cords 


6 -Seminiferous Tubles 


بعد از مجرا دار شدن. این لوله‌ها به لوله‌های شبکه 
بیضه می‌پیوندند و آنها نیز به مجاری کوچک 
وابران متصل می‌شوند که اجزای باقیمانده مجاری 
ترشحی دستگاه مزونفريك و عامل ارتباط بین شبکه 
بیضه و مجرای مزونفريك Ly‏ ولفی هستند. مجرای 
ولفی بعدا به نام مجرای دفران شناخته می‌شود. 

تخمدان: در جنس موّنث به علت فقدان کروموزوم 
۷ طناب‌های جنسی اولیه به شکل توده‌های سلولی 
نامنظم حاوی سلول‌های GLI}‏ بدوی در بخش 
مرکزی تخمدان پراکنده می‌شوند و سپس تحلیل رفته 
و جای آنها را داررستی عروقی پر می‌کند که مرکز 
تخمدان" را به وجود می‌آورد. اپی‌تلیوم سطحی گناد 
ماده. dy‏ تکثیر خود ادامه داده و در هفته هفتم» نسل 
دوم طناب‌ها یا طناب‌های قشری را به وجود می‌آورد. 
در ماه سوم. این طناب‌ها به توده‌های سلولی مجزایی 
تقسیم می‌شوند. سلول‌های موجود در این گروه‌ها, 
ay‏ تکثیر ادامه داده و شروع می‌کنند به احاطه نمودن 
هر اووگونیوم با لایه‌ای از سلول‌های اپی‌تلیال که 
سلول‌های فولیکولی نامیده می‌شوند. سلول‌های 
فولیکولی" و اووگونی". با هم يك فولیکول اولیه را 
می‌سازند. در جنس مذکر, طناب‌های مرکزی به 
طناب‌های بیضه تبدیل می‌شوند و طناب‌های قشری 
ثانویه تکامل نمی‌یابند. 


1 - Lovarian medulla 
2 - Follicular Cells 
3 -Oogonia 


دستگاه ادراری - تناسلی 


مجاری تناسلی 

مرحله تمایز نیافته: در ابتدا در رویان نر و ملده دو 
جفت مجرای تناسلی وجود دارد: مجاری مزونفريك 
و مجاری پارامزونفريك. مجرای پارامزونفريك يك 
فرو رفتگی pp abi ol‏ در سطح قدامی - طرفی ستیغ 
ادراری - تناسلی است. در سمت سری. این مجرا 
به وسیله يك ساختار قیفی شکل Ay‏ حفره شکمی 
باز می‌شود و در سمت دمی. ابتدا در خارج مجرای 
مزونفریات قرار دارد اما بعد از جلوی آن رد می‌شود و در 
جهت پایین و داخل رشد می‌یابد. انتههای به هم‌جوش 
خورده مجاری. وارد دیواره پشتی سینوس ادراری 
-تناسلی می‌شود و در آنجا يك برآمدگی کوچك به 
نام دکمه پارامزونفريك یا مولری" ایجاد می‌کند. 
مجاری مزونفريك در دو طرف دکمه مولری به سینوس 
ادراری - تناسلی وارد می‌شوند. 

تنظیم مولکولی تکامل مجاری تناسلی: 
SRY‏ و ژن 506٩‏ به همراه یکدیگر قادر به القای 
poli‏ بیضه‌ها هستند. ۹0269 به ناحیه پیش‌برنده 
ژن هورمون آنتی‌مولرین (AMM)‏ متصل می‌شود و 
احتمالا بیان ژن وق راتنظیم می‌کند. در SRY lanl‏ و 
یا ۹0269 باعث القای بیضه و ترشح ٩‏ 6۳)آمی‌شوند 
که منجر به نفوذ لوله‌هایی از مجرای مزونفريك به 
داخل ستیغ جنسی می‌گردد. سپس *اکبه طور 
مستقیم و يا از طریق ۹0269 باعث افزایش تولید عامل 
استروییدسازی 5۳۱(۱) می‌شود که عامل Eh sod‏ 
polos‏ سلول‌های سرتولی و لایدیگ است. SFI‏ همراه 
با 90269غلظت AMH‏ را افزایش می‌دهند و باعث 
پسرفت مجاری پارامزونفريك (مولرین) می‌شوند. 
در سلول‌های لایدیگ. SFL‏ ژن‌های مسئول تولید 
تستوسترون را JLB‏ می‌کند. تستوسترون وارد 
سلول‌های بافت‌های هدف می‌شود و در آنجا به 


4 -MUllerian Tubercle 


5 جنین شناسی 


همین شکل باقی مانده و يا توسط آنزیم ۵ آلفا- 
ردوکتاز به دی‌هیدروتستوسترون تبدیل می‌شود. 
تستوسترون و دی هیدروتستوسترون به گیرنده 
داخل سلولی پروتئینی متصل می شوند. کمپلکس 
تستوسترون -گیرنده. تکامل مجاری مزونفريك جنس 
نرراباعث می‌شود و کمپلکس دی‌هیدروتستوسترون 
-گیرنده تنظیم ples‏ اندام‌های تناسلی خارجی مرد را 
ay‏ عهده دارد. 

۴ زژن ایجاد تخمدان است. ژن فوق 0۸۱ را 
فعال می‌کند که یکی از اعضای خانواده گیرنده‌های 
هورمون‌های هسته‌ای است و عملکرد 50269 را 
مهار می‌کند. به WNT4 vege‏ بیان ple‏ ژن‌های 
مسئول تمایز تخمدان را تنظیم می‌کند. 

مجاری پارامزونفريك (مولرین) توسط 
استروژن‌ها تحریك شسده و لوله‌های toy‏ رحصم. 
سرویکس. و قسمت فوقانی واژن را می‌سازند. 
همچنین استروژن‌ها با اثر بر دستگاه تناسلی خارجی 
در مرحله تمایزنیافته باعث تشکیل La‏ ماژور. لابیا 
مینور, کلیتوریس. و قسمت تحتانی واژن می‌شوند. 

مجاری تناسلی در جنس نر: مجاری تناسلی 
مذکر با تحریک توسط تستوسترون ایجاد می‌شوند 
و منشاً آنها بخش‌هایی از دستگاه کلیوی مزونفریک 
است. در حالی که مزونفروز از Cre‏ می‌رود. تعدادی 
لوله‌های دفعی به نام لوله‌های اپی‌ژنیتال. با 
طناب‌های بیضه مرتبط می‌شوند و سرانجام مجاری 
وابران بیضه را می‌سازند. لوله‌های دفعی مجاور 
قطب lod‏ بیضه یعنی لوله‌های پاراژنیتال به 
طناب‌های شبکه بیضه نمی‌پیوندند. بقایای این 
لوله‌ها را SS‏ پارادیديم می‌نامند. 

مجاری مزونفريك جز در بالاترین قسمت خود که 
ضمیمه آپی‌دیدیم نامبده می شود. باقی می‌مانند و 
مجاری اصلی تناسلی را می‌سازند. این مجاری درست 
در زیر مدخل مجاری وابران. اپی‌دیدیم را می‌سازد. 
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از دم اپی‌ديديم تا کیسه‌های ذخیره منی. مجرای 
دفران و پس از کیسه‌های ذخیره منی. مجرای انزالی 
را ایجاد می US‏ مجاری پارامزونفريك به جز قسمت 
کوچکی در انتهای سری که ضمیمه بیضه نام دارداز بین 
می‌رود. این Joe‏ توسط سلول‌های سرتولی و با تولید 
ماده‌ی مهار کننده مولر (MIS)‏ صورت می‌گیرد. 

مجاری تناسلی در جنس ماده: مجاری 
پارامزونفريك, در حضور استروژن و نبود تستوسترون و 
MIS‏ مجاری تناسلی اصلی را در جنس ماده به وجود 
می‌آورند و سه قسمت در آن مشخص است: الف) 
بخش فوقانی و عمودی که به حفره شکمی oly‏ دارد. 
ب) بخش افقی که مجرای مزونفريك را قطع می‌کند. 
ج) بخش تحتانی و عمودی که با همتای خود در طرف 
مقابل. جوش می‌خورد. 

بانزول تخمدان, دو قسمت اول. لوله رحصی را 
می‌سازند و بخش‌های انتهایی با هم جوش می‌خورند و 
SUIS‏ رحمی را می‌سازند. وقتی مجاری در خط وسط به 
هم جوش می‌خورند و EL‏ چین‌خوردگی وسیع عرضی 
لگنی پدید می‌اید. این چین‌خوردگی, که از کناره‌های 
طرفی مجاری پارامزونفريك (که با هم جوش خورده‌اند) 
dy‏ سمت دیواره لگن امتداد دارد. رباط پهن رحمی! 
نامیده می‌شود. رحم و رباطهای پهن آن. حفره لگنی 
را به دو بن‌بست رحصی -راست روده‌ای و رحصی - 
مثانه‌ای تقسیم می‌کنند. مجاری پارامزونفريك به هم 
جوش خورده, تنه و گردن رحم و قسمت فوقانی واژن 
رامی‌سازند VAY JS)‏ را ببینید). يك لایه مزانشیم که 
oY‏ عضلانی رحم را به وجود می‌آورد به نام میومتر؟ 
ونیز پوشش صفاقی آن یعنی پریمتر". اطراف رحم را 
دربر گرفته‌اند. در نبود تستوسترون. مجاری مزونفریک 
در جنس موّنث ناپدید می‌شوند. 

[ - Broad Ligament of the Uterus 


2 - Myometrium 


3 -Perimetrium 


واژن 


پس از رسیدن نوك توپر مجاری پارامزونفريك 
به سینوس ادراری - تناسلی, دو بیرون‌زدگی توپر از 
سمت لگنی این سینوس به خارج رشد می‌کنند که 
پیازهای سینوسی - واژنی" نامیده می‌شوند و رشد 
کرده صفحه واژنی" تو پری را می‌سازند. تاماه 
پنجم. بیرون‌زدگی واژنی LS‏ تو خالی شده است 
(شکل ۱۵-۲ را ببینید). گسترش‌های بال مانند واژن 
به دور قسمت SLA‏ رحم که فورنیکس‌های واژن 
نام دارند. از منشاً پارامزونفريك هستند بنابراین واژن 
خاستگاه دو گانه دارد (شکل VY‏ را ببینید): یعنی. 
قسمت فوقانی آن از کانال رحمی و قسمت تحتانی 
آن از سینوس ادراری - تناسلی به وجود آمده است. 
يك صفحه بافتی نازكك که پرده بکارت" نام دارد. 
مجرای واژن را از سینوس ادراری تناسلی جدا می‌کند. 
این پرده از پوشش اپی‌تلیالی سینوس و لایه نازکی از 
سلول‌های واژنی تشکیل يافته است. 

گاهی بعضی از بقایای سری و دمی لوله‌های دفعی 
در جنس ماده باقی می‌مانند که در بند تخمدان" قرار 
دارند و به ترتیب اپوفورون و پاروفورون را می‌سازند. 
مجرای مزونفريت نیز ناپدید می‌شود. به جز يك 
قسمت کوچك از انتهای سری در اپوفورون و PE‏ 
يك قسمت کوچك دمی که در دیواره رحم یا واژن قرار 
دارد. بعدها این قسمت می‌تواند باعث ایجاد کیست 
گار تنر شود. 


-Sinuvaginal Bulbs 
-Vaginal Plate 
-Hymen 
-Mesovarium. 


دستگاه ادراری - تناسلی 


کاربرد بالینی 


مضاعف شدن رحم؛ در اثر به‌هم جوش نخوردن 
مجاری پارامزونفريك به وجود می‌آید که در حالت شدید 
ایجاد رحم دوتایی می‌کند. نوع شایع رحم دو شاخه است 
که هر دو شاخه به يك واژن مشترك وصل شوند. 
آترزی نسبی یا کامل یکی از مجاری 
پارامزونفريك باعث ایجاد رحم دو شاخه EL‏ گردنی با 
يك Ls‏ رشد نکرده می‌شود. 
آترزی در هر دو طرف باعث آترزی گردن رحم 
هم می‌شود. اگر پیازهای سینوسی واژن به هم جوش 
نخورند واژن دو گانه و اگر اصلا تشکیل نشوند. آترزی 
واژن ایجاد می‌شود. 


اندام‌های تناسلی خارجی 

مرحله تمایز نیافته: در هفته سوم تکامل. 
سلول‌های مزانشیمی Ab‏ شیار اولیه به اطراف 
غشاء کلوآکی حرکت می‌کنند و چین‌های کلوآکی 
را ایجاد می‌کنند. در قسمت سری غشاء این چین‌ها با 
هم یکی شده. و تکمه تناسلی را به وجود می‌آورند. 
چین‌های کلوآکی در جلو به چین‌های پیشابراهی و 
در عقب به چین‌های مقعدی تبدیل می‌شوند. در 
همین زمان 


5 -Duplication of Uterus 


Lumen of uterus 


Uterine 
tube 


Uterine 
septum 


Caudal tip of 
paramesonephric. 
ducts 


Tissue of 
sinovaginal bulbs 
(vagina! plate) 


Urogenital sinus 


شکل ANY‏ شکل‌گیری رحم و واژن. (A‏ هفته نهم. به نایدیدشدن دیواره رحمی توجه کنید. SLL (B‏ ماه سوم. به بافت 
پیازهای سینوسی و واژنی توجه کنید. (C‏ در نوزاد. فورنیکس‌ها و بخش فوقانی واژن در اثر حفره‌دارشدن بافت پارامزونفريك 
به وجود می‌آیند و بخش تحتانی واژن در 551 حفره‌دارشدن پیازهای سینوسی و واژنی به وجود می‌آید. 


يك جفت برآمدگی دیگر یعنی برجستگی‌های 
تناسلی در هر دو طرف چین‌های پیشابراهی به 
وجود می‌آیند که بعدا در جنس نر برجستگی‌های 
اسکروتال و در جنس ماده لب‌های بزرگ را به 
وجود می‌آورند. در پایان هفته ششم. تشخیص دو 
جنس از یکدیگر ممکن نیست. 

اندام‌های تناسلی خارجی در مرد: تحت تأثیر 
آندروژن‌های مترشحه از بیضه‌های جنین . طول تکمه 
تناسلی سریعا افزایش می‌یابد و آلت" را به وجود 
می‌آورد. آلت چین‌های پیشابراهی را به gle‏ می‌کشد 
تابتواند دیواره‌های جانبی ناودان پیشابراهی را ایجاد 
کند که در Job‏ آلت امتداد دارد ولی به انتهایی‌ترین 
بخش آن که گلنس نام دارد. نمی‌رسد. پوشش 


1 -Phallus 
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اپی‌تلیال این ناودان از منشاً اندودرم است و صفحه 
پیشابراهی را می‌سازد. 

در پایان ماه سوم. چین‌های پیشابراهی روی 
صفحه پیشابراهی بسته می‌شوند و پشابراه آلتی "را 
می‌سازند که البته تانوك آلت ادامه نمی‌یابد. 

انتهایی‌ترین بخش پیشابراه در ماه چهارم بر 
اثر نفوذ سلول‌های اکتودرمی نوك الت به داخل به 
وجود می‌آید. این GLb‏ بعدا مجرادار شده و سوراخ 
خارجی پیشابراه را می‌سازد. 

برجستگی‌های اسکروتال در آغاز در ناحیه اینگونیال 
قرار درنداما با تکامل بیشتربه سمت دمی پیش 
می‌روند و هر برجستگی نیمی از اسکروتوم را به وجود 

آورد. دیواره اسکروتال این دو را از هم جدا می‌کند. 


2 -Penile Urethra 


کاربرد بالینی 


هیپوسپادیاس: حالتی است که جوش خوردگی 
چین‌های پیشابراهی کامل نیست و سوراخ‌های 
پیشابراه به طور غیرطبیعی در سطح تحتانی آلت وجود 
دارند. وقتی جوش‌خوردن چین‌های پیشابراهی Mol‏ 
صورت نگرفته باشد. شکاف طولی وسیعی در تمام 
طول آلت و اسکروتوم دیده می‌شود. در این حالت دو 
برچستگی اسکروتال کامللا شبیه لبهای بزرگ" هستند. 

اپی‌سپادیاس " ناهنجاری نادری است. که در آن 
سوراخ پیشابراه در پشت آلت قرار دارد. اپی سپادیاس 
ممکن است به عنوان يك نقص مجزا اتفاق بیفتد اما 
اغلب با بیرون‌زدگی مثانه و بسته شدن غیر طبیعی 
دیواره شکم همراه است. 

کوچکی آلت: به علت کمبود تحریکات آندروژنی 
برای رشد اندام‌های تناسلی خارجی ایجاد می‌شود. 
این حالت, اغلب ناشی از هیپوگنادیسم اولیه يا اختلال 
کارکرد هیپوتالاموس یا هیپوفیز است. 

CUT‏ تناسلی دو شاخه: هنگامی ایجاد می‌شود 
که تکمه تناسلی دو ASS‏ شود. 

اندام‌های تناسلی خارجی در زن: استروژن 
عامل تحريك تکامل ایسن اندام‌هاست. تکمه 
تناسلی تنها اندکی طویل شده و کلیتوریس را به 
وجود می‌آورد. چین‌های پیشابراهی هم برعکس 
جنس نربه هم جوش نمی‌خورند و لب‌های 
کوچك را می‌سازند. در Sh‏ که برجستگی‌های 
تناسلی بزرگ‌تر شده و لب‌های بزرگ را ایجاد 
می‌کنند. ناودان ادراری تناسلی باز می‌ماند و 
وستیبول را می‌سازد. تکمه تناسلی در مراحل اولیه 
تکامل نسبت به جنس نر بزرگ‌تر است و چون به 
عنوان معیار تشخیص (در سونوگرافی) برای تعیین 


1 - Labia Majora 
2 - Epispadias 


دستگاه ادراری - تناسلی 


جنسیت جنین است. در ماه‌های سوم و چبارم 
ممکن است منجر به اشتباه شود. 


کاربرد بالینی 
ناهنجاری‌های تمایز جنسی 


سندرم کلاین فلتر: در این سندرم به علت 
pre‏ جدایی کروموزوم‌های همولوگ XX‏ (شایع‌ترین 
(Cole‏ پسری با کاریوتایپ 106 :۴۷ ایجاد می‌شود. 
شایعتر ین ناهنجاری شدید در تمایز جنسی است 
و علائم آن عبارتند از: کاهش قدرت باروری. 
ژنیکوماستی (در ۸۳۳ موارد)و گاهی کمبود آندروژنی. 

دیس‌ژنزی گنادی" وضعیتی است که در آن 
آووسیت‌ها وجود ندارند 9 تخمدانبا یه شکل گنادهای 
Teg lide‏ هستند. این افراد از نظر فنوتیپ زن هستند 
ولی می‌توانند ساختارهای کروموزومی مختلفی از 
XY abe‏ داشته باشند. دیس‌ژنزی گنادی XY‏ 
زنانه (سندرم سوایر*) به cule‏ جهشهای نقطه‌ای یا 
حذف‌شدگی در ژن 9*۷ انفاق می‌افتد. این بیماران. 
ظاهر زنانه طبیعی دارند ولی خونریزی ماهیانه 
ندارند و با فرارسیدن بلوغ. صفات ثانویه جنسی 
را پیدا نمی‌کنند. سندرم ترنر نیز يك دیسژنزی 
گنادی با کاریوتیپ ,6۳۵ است که باعث ایجاد کوتاهی 
قد. سقف دهان بسیار گود. گردن پره‌دار. سینه 
سپرمانند, ناهنجاری‌های قلبی و کلیوی و فرورفتگی 
نوک پستان‌ها می‌شود. 

دو جنسی یا هرمافرودیسم: در هرمافرودیت‌های 
حقیقی در انسان بافت بيضه و تخبنان به شکل 
مرکب بیضه - تخمدان" وجود دارد. در V+‏ موارد 


3 - Gonadal Dysgenesis 
4 - Streak Gonads 

5 - Swyer Syndrome 

6 - Ovotestis 


5 جنین شناسی 


کاریوتایپ XX‏ : ۳۶ است و معصولاً يك رحم وجود 
دارد. در هرمافرودیت کاذب ژنوتیپ جنسی توسط 
فنوتیب جنس مخالف پنهان می‌شود. هرمافرودیت 
GSS‏ زن به‌طور شایع در اثر هیپرپبلازی مادرزادی 
غدد فوق کلیه ایجاد می‌شود. اهنجاری‌های 
بیوشیمیایی در نغدد فوق‌کلیوی باعث کاهش تولید 
هورمون استروئیدی در آنها و در نتیجه افزایش ACTH‏ 
می‌شوند. در اغلب موارد. ۲۱ -هیدروکسیلاسیون مهار 
می‌شود. طیفی از ویژگی‌های جنسی از عضلانی شدن 
ناقص همراه با کلیتوربس بزرگ تا مردانه شدن همراه 
با قیافه‌ی مذکر می‌تواند در زن مبتللا به این اختلال 
وجود داشته باشد. کمبود آنزیم ۷ آلفا — هیدرو کسیالاز 
در جنس موّنث (نوع نادرتر (CAH‏ زنانی را به‌وجود 
می‌آورد که آناتومی داخلی و خارجی زنانه دارند اما 
صفات جنسی انویه در آنها ظاهر نمی‌شود. کمبود 
آنزیم ۱۷ آلفا- هیدروکسیلاز در افراد مذکر. باعث مهار 
مردانه شدن می‌شود. 

سندرم عدم حساسیت به آندروژن‌ها(۸15)؛ 
آفراد مبتلا به این سندرم مذکر (دارای یک کروموزوم 
Y‏ و دو بیضه) هستند. اما نبود گیرنده‌های 
اندروژن‌ها یا pre‏ پاسخ بافت‌ها به کمپکلس 
گیرنده 7 دی‌هیدروتستوسترون موجب می‌شود 
که آندروژن‌های تولید شده در بیضه‌ها در القاء jules‏ 
دستگاه تناسلی مذکر بی‌اثر باشند. لبته به خاطر وجود 
بیضه‌ها و MIS‏ در اين بیماران, دستگاه پارامزونفرویک 
ناپدید می‌شود و رحم و لوله‌های رحمی ایجاد 
نمی‌شوند. 

سه نوع ۸۱5 وجود دارد: ۱) pie‏ حساسیت کامل 
به آندروژن‌ها (CAIS)‏ که در آن واژن به‌صورت کوتاه 
و تکامل تیافته مجود درد Veena Landay‏ در لباها 
و وان قرار دارند. اما اسپرمسازی اتفاق نمی‌افتد. 
خطر تومورهای بیضه در این افراد افزایش می‌یابد. 
۲)عدم حساسیت خفیف به اندروژن‌ها (MAIS)‏ که 
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در آن درجات مختلفی از مردانگی وجود دارد. ۲) عدم 
حساسیت ناکامل به آندروژن‌ها (RATS)‏ که ممکن 
است ابهام جنسی از جمله بزرگی کلتیوریس یا آلت 
کوچک همراه با هیپوسپادیاس) در آن وجود داشته 
باشد. pA‏ بیخنه‌ها معمولا نزول نکزدم‌اند, 

کمبود ۵ آلفا - ردوکتاز : در این بیماری فقدان 
آنزیم ردوکتاز و ناتوانی در تبدیل تستوسترون به 
دی‌هیدروتستوسترون (DHT)‏ موجب ابهام جنسی در 
جنس مذکر می‌شود. نبود DHT‏ موجب اختلال در 
رشد طبیعی دستگاه تناسلی خارجی می‌شود و ممکن 
است این دستگاه به‌صورت مذکر رشد نیافته همراه 
با هیپوسپادیاس و یا موّنث همراه با کلیتوریس بزرگ 
od‏ شود. 


بیضه‌ها که در ناحیه شکم به‌صورت خلف صفاقی 
ایجاد می‌شوند. برای رسیدن به اسکروتوم باید به 
سمت دمی حرکت کرده و از طریق کانال اینگوئینال از 
JUS‏ دیواره سکم عبور کنند. در پایان ماه دوم بیضه 
و مزونفروز به وسیله مزانتر ادراری - تناسلی به 
دیواره خلفی شکم اتصال دارند. سپس با از بین‌رفتن 
مزونفروز. این مزانتر مسئول اتصال گنادها می‌شود. 
این بخش. در سمت دمی. رباطی شکل است و به نام 
رباط تناسلی دمی! نامیده می‌شود. از قطب تحتانی 
بیضه يك تراکم مزانشیمی غنی از ماتریکس‌های 
خارج سلولی امتداد می‌یابد که آن را گوبرناکولوم 
می‌نامند و پیش از Gul‏ آمدن day‏ در ناحیه 
اینگوئینال و بین عضلات bb pl‏ و خارجی خاتمه 
می‌یابد. با آغاز نزول بیضه به طرف حلقه اینگوتینال. 
بخش خارج شکمی گوبرناکولوم تشکیل می‌شود و در 
ob‏ اینگوئینال به طرف برجستگی‌های اسکروتال 


1 - Caudal Genital Ligament 


رشد می‌کند. رشد بخش OLE‏ شکمی گوبرناکولوم 
dy‏ سمت خارجی. باعث حرکت بیضه در درون شکم 
می‌شود و بعد از آن افزایش فشار درون شکمی به علت 
رشد احشاء. باعث گذشتن آن از مجرای اینگوئینال 
می‌شود و سرانجام تحلیل رفتن بخش خارجی شکمی 
گوبرناکولوم. انتقال بیضه را به داخل اسکروتوم کامل 
می‌کند. این فرایند تحت تأثیر هورمون‌هایی از جمله 
آندروژن‌ها و ۷15است. در هنگام پایین‌آمدن. تغذیه 
شریانی بیضه از آتورت همجنان ادامه پیدا می‌کند و 
عروق بیضه‌ای از Latte‏ خود در کمر تا محل بیضه در 
اسکروتوم کشیده می‌شوند. 

صفاق حفره شکمی در هر طرف خط وسط يك 
بیرون‌زدگی به درون دیواره قدامی شکم ایجاد می‌کند 
که زایده‌های واژینال نامیده می‌شوند. زایده واژینال 
همراه بالایه‌های عضلانی و فاسیایی دیواره تنه به 
طرف برجستگی اسکروتال می‌رود و مجرای مغبنی 
یا اینگوینال" به وجود می‌آید. در زمان تولد. بیضه 
از داخل مجرای مغبنی و از روی لبه استخوان عانه به 
داخل برجستگی‌های اسکروتال oath‏ می‌آید و لایه 
برگشته زایده واژینال روی آن را می‌گیرد. 

لایه‌ای از صفاق که بیضه را می‌پوشاند. لاه 
احشایی تونیکا واژینالیس و بقیه کیسه صفاقی 
لاه جداری تونیکا واژینالیس را می‌سازد. کانال 
باریکی که مجرای زایده واژینال را به صفاق وصل 
می‌کند بسته می‌شود. به علاوه بیضه Ay‏ وسیله 
bay‏ که از دیواره قدامی شکم مشتق می‌شوند » 
پوشیده می‌شود. به این ترتیب نیام عرضی, نیام 
اسپرماتيكك داغلی و عضله مابل داغلی شسکم: 
نیام و عضله كرماستريك و عضله مایل خارجی 
شسکم هم نیام اسپرماتيك خارجی را می‌سازند. 


دستگاه ادراری - تناسلی 


کاربرد بالینی 


فتق مغبنی مادرزادی: ارتباط cys‏ حفره شکمی 
و زایده واژینال در کیسه اسکروتوم به طور طبیعی در 
اولین سال تولد بسته می‌شود. اگر این راه عبور باز 
بماند. ممکن است قوس‌های روده به داخل اسکروتوم 
فرو می‌روند و فتق اینگونیال مادرزادی را ایجاد 
می‌کنند. گاهی هم بسته شدن این ارتباط به طور غیر 
طبیعی ایجاد شده و باعث Le‏ ماندن کیست‌هایی در 
مسیر می‌شود که بعدها مایع ترشح کرده و باعث ایجاد 
هیدروسل بیضه و طناب اسپرماتيك می‌شوند. 

نهان بیضگی (کریپتورکیدیسم):" گاهی در 
نتیجه کاهش تولید آندروژن (تستوسترون) يك یا هر 
دو بیضه نزول نمی‌کنند. بیضه‌های نزول نيافته قادر 
به تولید اسپرم بالغ نیستند. 


تخمدان زیر لبه لگن حقیقی قرار می‌گیرد.رباط 
تناسلی spo‏ رباط آویزان کننده تخمدان را 
می‌سازد و رباط تناسلی دمی. رباط‌های اصلی 
تخمدان و رباط گرد رحمی را ایجاد می‌کند که تا 
clad‏ بزرگ ادامه پیدا می‌کند. 


2 - Cryptorchidism 


چکیده فصل پانزدهم 


دستگاه ادراری - تناسلی از Lice‏ مزودرم است. 


دستگاه ادراری | پرونفروز 
مزونفروز 


متانفروز 


دستگاه تناسلی | گنادها یاغدد جنسی‌اولیه 
مجراهای‌تناسلی 
اندام‌های تناسلی خارجی 


بیان ژن SRY‏ روي کروموزم ۷ | تکامل طناب‌هاي‌مرکزی (بیضه) 
تشکیل تونیکاآلبوژینه 
جلوگیری از تکامل طناب‌های قشری (تخمدان) 


تن 5۳۱ SRY‏ و SOX‏ 
مرحله تمایزنیافته > > > pli‏ سلول‌های‌سرتولی و لايديك در بیضه‌ها 
تستوسترون -> تکامل مجراهای مزونفريك (وازودفران -اپی‌دیدیم) 
ماده مهارکننده مولري (MIS)‏ -> جلوگیری از تکامل مجراهای پا مزونفريك (سیستم مجرایی ماده) 
دی‌هیدروتستوسترون -> تکامل آلت. اسکروتوم. پروستات 
استروژن -> تکامل دستگاه مجرای پارامزونفريك جنس ماده 


سر و گردن 


مزانشیم لازم برای تشکیل ناحیه سر. از مزودرم 
LS‏ محوری. مزودرم صفحه «calle‏ ستیغ عصبی و 
نواحی ضخیم شده‌ای از اکتودرم به نام پلاکودهای 
اکتودرمی تأمین می‌شود. 

مزودرم کنار محوری (سومیت‌ها و سومتیومرها) 
بخش‌های زیر را می‌سازد: بخش Sop‏ از اجزای 
غشایی و غضروفی نوروکرانیوم (جمجمه). همه 
عضلات ارادی Al‏ سر و صورت پوست و بافت‌های 
همبند ناحیه پشت سر و پرده‌های مننژ که پایین‌تر از 
پروزانسفال قرار گرفته‌اند (شکل ۱۶-۱ را ببینید). 

مزودرم صفحه جانبی. غضروف‌های حنجره‌ای 
(آریتنونید و کریکوئید) و بافت همبند این ناحیه را 
می‌سازد (شکل ۱۶-۱ را ببینید). 

سلول‌های ستیغ عصبی از نورواکتودرم نواحی 
پیشین مغز. میان مغز و پسین مغز Lida‏ می‌گیرند و 
ples‏ ویسروکرانیوم (صورت) به‌علاوه‌ی بخش‌هایی از 
نوروکرانیوم و همچنین نورون‌های حسی و استرومای 
غده‌ای را می‌سازند (شکل ۱۶-۱ را ببینید). 

سلول‌های پلاکودهای اکتودرمی به همراه 
سلول‌های ستیغ عصبی. نورون‌های گانگلیون‌های 
حسی جمجمهای اعصاب پنجم. هفتم. نهم و دهم را 


می‌سازند. مشخص‌ترین ویژگی تکامل سر و صورت 
جنین. تشکیل قوس‌های حلقی يا برانکیال است. این 
قوس‌ها در هفته چهارم و پنجم تکامل تشکیل می‌شوند 
وابتدابه شکل ستون هایی از بافت مزانشیمی هستند 
که با شکاف‌های عمیقی به نام شکاف‌های حلقی با 
برانکیال از هم جدا می‌شوند. در همین زمان, تعدادی 
بیرون‌زدگی به نام بن‌بست‌های حلقی در امتداد 
دیواره‌های جانبی حلق ایجاد می‌شود. بن بست‌ها 
به مزانشیم اطرافشان نفوذ می‌کنند اما با شکاف‌های 

قوس‌های حلقی در تشکیل گردن و صورت SB‏ 
مهمی دارند. در پایان هفته چهارم. وسط صورت 
که توسط ods!‏ جفت از قوس‌های حلقی احاطه شده 
است. در رویان FY‏ روزه. پنج برآمدگی مزانشیمی را 
می‌توان تشخیص sols‏ دو برآمدگی مند DY gy‏ پا 
آرواره زیرین (بخش قدامی اولین قوس حلقی) در 
قسمت دمی دهان اولیه. دو برآمدگی ماگزیلاری 
(بخش خلفی اولین قوس حلقی) در کنار دهان اولیه 
و برآمدگی پیشانی -بینی! که بالاتر از دهان اولیه 
قرار دارد. تشکیل صورت بعدا با ایجاد برآمدگی بینی 
کامل می‌شود. 


1 -Frontonasal 
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5 جنین شناسی 


Mandible 


i> Laryngeals 


شکل ۱۶-۱. gle‏ ترسیمی از ساختمان‌های استخوانی سر و صورت. مزانشیم این ساختمان‌ها از ستیغ عصبی (آبی). 
مزودرم صفحه جانبی (زرد) و مزودرم کنار محوری (سومیت‌ها و سومیتومرها) (قرمز) Like‏ می‌گیرد. 


Artery 
Nerve 


Cartilage ‘tst pharyngeal arch 


Pharyngeal 


4 =—— Pharyngeal cleft 
pouc ۰ 


2nd arch 
Ectoderm ara anki 
Endoderm 


Laryngeal opening 


شکل ۰۱۶-۲ شکل شماتيك مقطع قوس‌های حلقی. هر قوس شامل محور مزانشیمی مشتق از مزودرم و سلول‌های ستیغ عصبی 

است که از داخل توسط اندودرم و از خارج توسط اکتودرم پوشیده شده است. همچنین هر قوس حاوی يك شریان (یکی از 

قوس‌های آئورتی) و يك عصب جمجمه‌ای است و هر Ly‏ از قوس‌های حلقی, بخش خاصی از اجزای استخوانی و عضلانی سر و 
گردن را تشکیل می‌دهند. بین قوس‌هاء بن‌بست‌ها در سطح داخلی و شکاف‌ها در سطح خارجی قرار گرفته‌اند. 


۱۳۲ 
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قوس‌های حلقی 


هر قوس حلقی دارای مرکزی از مزانشیم است که 
در طرف خارج با اکتودرم سطحی واز طرف داخل با 
اپی‌تلیوم اندودرمی پوشیده می‌شود. علاوه بر مزانشیم 
مشتق از مزودرم کنار محوری و مزودرم صفحه جانبی ؛ 
تعداد زیادی j‏ سلول‌های ستیغ عصبی هستند که به 
قوس‌های حلقی مهاجرت می‌کنند تا به تشکیل اجزاء 
اسکلتی صورت کمك کنند. مزودرم اصلی قوس‌ها, 
عضلات سر و صورت را می‌سازد بنابراین هر قوس 
اجزاء ماهیچه‌ای Gold‏ خودش را دارد. در ضمن 
هر قوس جزء عصبی جمجمه‌ای و جزء شسریانی 
مخصوص به خود را دارد (شکل ۱۶-۲ را ببینید). 
اولین قوس حلقی: از دو بخش تشکیل شده است: 
بخش پشتی, زائده ماگزیلاری نام دارد.بخش شکمی . 
زائده مندیبولار نام دارد و حاوی غضروف مکل! است. 
باتکامل بیشتر. غضروف مکل از بین می‌رود و فقط 
دو بخش کوچك در انتهای خلفی‌اش باقی می‌مانند و 
استخوان سندانی و چکشی را می‌سازند. مزانشیم زائده 
ماگزیلاری از طریق استخوانی شدن غشایی, پیش 
ماگزیلا. آرواره زبرین (ماگزیللا)." استخوان گونه و 
بخشی از استخوان گیجگاهی را می‌سازد. آرواره زیرین 
(مندیبل)" در اثر استخوان‌سازی غشایی در مزانشیم 
اطراف غضنروف مکل: ساخته می‌شود. 
ماهیچه‌های قوس اول حلقی عبارتند از: عضلات 
مربوط به جویدن (گیجگاهی. ماضغه «(masseter)‏ 
پتریگوئیدها), بطن قدامی ماهیچه‌ی دی‌گاستريك, 
میلوهیوئید . کشنده پرده صماخ و کشنده کام. عصب 
عضلات قوس Jol‏ « شاخه مندیبولار عصب سه قلو" 
است. چون مزانشیم قوس Sol‏ باعث تشکیل درم در 
-Meckel s Cartilage‏ ۱ 
-Maxilla‏ 2 


3 -Mandible 


4 - Trigeminal 


فصل ۱۶ 


سیر و گیردن 


dol‏ صورت می‌شود. حس پوست صورت نیز توسط 
شاخه‌های افتالميك . ماگزیلاری و ماندیبولار عصب 
سه قلو تأمین می‌شود. 

عضللات قوس‌های حلقی مختلف هميشه به 
عناصر استخوانی یا غضروفی قوس خودشان متصل 
نمی‌شوند ولی همیشه عصب‌گیری آنها از همان 
قوسی است که از آن Litte‏ می‌گيرند. 

دومین قوس حلقی: غضروف دومین قوس 
حلقی یا قوس هیوئید (غضروف رایچرت) باعث 
تشکیل استخوان رکابی. زایده نیزه‌ای استخوان 
گیجگاهی. رباط استیلوهيوئید و شاخ clos‏ و بخش 
فوقانی تنه استخوان هیوئید می‌شود. عضلات قوس 
هیوئید عبارتند از: ماهیچه رکابی. استيلوهيوئید, بطن 
خلفی عضله دی گاستريك. ماهیچه‌های گوش و 
ماهیچه‌های حالت‌دهنده op p>‏ عصب فاسیال که 
عصب قوس دوم حلقی است به تمام این ماهیچه‌ها 
عصب می‌دهد. 

سومین قوس حلقی: غضروف سومین قوس 
حلقی بخش تحتانی تنه و شاخ بزرگ استخوان هیوئید 
را می‌سازد. YS‏ عضلات استیلوفارنژیوس از این 
قوسند و از عصب زبانی حلقی* که مخصوص قوس 
سوم است عصب‌گیری می‌کنند. 

چهارمین و ششمین قوس‌های حلقی: اجزاء 
غضروفی این دو قوس درهم ادغام شده و غضروف‌های 
تیروئید. کریکوئید. هرمی *, شاخی "و میخی "رامی‌سازند. 

عضلات قوس چهارم یعنی کریکوئید و بالا برنده 
کام" و تنگ‌کننده‌های حلق." از شاخه حنجره‌ای 
فوقانی واگ (عصب قوس چهارم) عصب می‌گيرند. 


- Glossapharyngeal Nerve 
- Arytenoid 
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7 -Corniculate 
8 -Cuneiform 
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- Levator Palatini 
10 - Constrictors of the Pharyhx 
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5 جنین شناسی 


عضلات bl‏ حنجره از شاخه حنجره‌ای راجعه 


بن‌بست‌های حلقی 


رویان انسان glare‏ جفت بن‌بست حلقی دارد 
(پنجمین آن به صورت جزئی باقی می ماند.) پوشسش 
آپی تلیومی اندودرمی هر بن‌بست. Lite‏ ساخت 
تعدادی از اندام‌های مهم بدن می‌شود. 

اولین بن‌بست حلقی: دیورتیکول ساقه مانندی 
را می‌سازد که تورفتگی توبوتيمپانیك نام دارد و با 
پوشش اپی‌تلیومی اولین شکاف حلقی تماس می‌یابد. 
این شکاف در آینده مجرای ثسنوایی خارجی را 
می‌سازد. بخش انتهایی (دیستال) دیورتیکول پهن 
می‌فنود و ساخعار کیسه مانندی Albay‏ حفره صماغی 
ابتدایی یا حفره گوش میانی را می‌سازد. اما بخش 
نزديك (پروگزیمال) باريك می‌ماند و سیپور ثسنوایی یا 
شیپور استاش l,‏ می‌سازد. sy‏ حفره صماخی lay‏ 
ay‏ تشکیل پرده صماخ یا پسرده گوش کمك می‌کند. 

دومین بن‌بست حلقی: پوشش اپی‌تلیومی 
آن تکثیر یافته و جوانه‌هایی ایجاد می‌کند که به 
مزانشیم اطراف نفوذ می‌کنند. بافت مزودرمی بعدا به 
این جوانه‌ها وارد می‌شود و به این ترتیب پیش‌ساز 
لوزه‌های کامی ساخته می‌شود. طی ماه‌های سوم 
و پنجم, بافت لنفاوی به لوزه نفوذ می‌کند. بخشی 
ازاین بن‌یست باقی می‌ماند و در فردبالغ به صورت 
حفره لوزه‌ای دیده می‌شود. 

سومین بن‌بست حلقی: بن‌بست‌های سوم و 
چهارم با داشتن يك بال پشتی و يك بال شکمی در 
انتهای دیستال خود مشخص می‌شوند. در هفته پنجم. 
اپی‌تلیوم JL‏ پشتی بن‌بست سوم OE‏ پاراتیروئید 
تحتانی را می‌سازد. در Jb‏ که ناحیه شکمی تیموس 
را ایجاد می‌کند. پیش‌سازهای هر غده ارتباطشان را با 
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جدار حلق از دست می‌دهند و سپس تیموس به سمت 
پایین و داخل حرکت می‌کند و ort‏ پاراتیروئید تحتانی 
را هم با خودش به rel‏ می‌کشد. بخش عمده 
تیموس به سرعت به موقعیت نهایی‌اش در قفسه سینه 
می‌رود (در اینجا با همتای خودش از طرف مقابل ادغام 
می‌شود). اما بخش دمی گاهی به صورت فرو رفته 
در غده تیروئید dy ls‏ صورت آشیانه‌های منفرد تیموس 
SL‏ می‌ماند. رشد و تکامل تیموس تا بلوغ ادامه دارد. 
در اطفال تیموس حجم قابل ملاحظه‌ای دارد و در پشست 
جناغ و جلو پریکارد و رگ‌های بزرگ قرار دارد. در افراد 
مسن‌تر این غده به راحتی تشخیص داده نمی‌شود چرا 
که آتروفی يافته و بافت چربی جایگزین آن شده است. 
بافت پاراتیروئید بن‌بست سوم در نهایت روی سطح 
پشتی غده تیروئید قرار می‌گیرد. 

چهارمیین بن‌بست حلقی: اپی‌تلیوم بال پشتی 
این بن‌بست, ده پاراتیرونید فوقانی را می‌سازد. 
غده پاراتیروئید ارتباطش را با جدار حلق از دست 
می‌دهد. به غده تیروئید در حال نزول می‌چسبد و در 
نهایت در سطح پشتی تیروئید قرار می‌گیرد. 

ناحیه شکمی این بن‌بست منشاً جسم اولتیموبرانکیال 
است که بعدا به داخل غده تیروئید می‌رود. سلول‌های این 
جسم مسئول ایجاد سلول‌های پارافولیکولار يا سلول‌های 
)در غده تیروئید هستند که کلسی‌تونین ترشح می‌کنند. 


شکاف‌های حلقی 


رویان ۵ هفته‌ای با چهار شکاف حلقی مشخص 
می‌شود. از این تعداد فقط یکی در ساختمان نپایی 
Gy,‏ نقش دارد. بخش پشتی اولین شکاف به 
مزانشیم زیرین نفوذ کرده و مجرای شنوایی خارجی 
را می‌سازد. پوشش اپی‌تلیومی کف مجرا در ساخت 
پرده گوش شرکت می‌کند. تکثیر فعال بافت مزانشیم 
قوس دوم باعث رشد این قوس بر روی قوس‌های 


سوم و چهارم می‌شود و در نهایت در ستیغ اپیکاردی! 
در بخش تحتانی گردن ادغام می‌شود و شکاف‌های 
دوم و سوم و چهارم ارتباطشان را با خارج از دست 
می‌دهند. شکاف‌ها موقتا حفره‌ای پوشیده از اپی‌تلیوم 
اکتودرمی می‌سازند به نام سینوس گردنی" که در 
مراحل بعدی تکامل از بین می‌رود. 


تنظیم مولکولی تکامل صورت 


سلول‌های ستیغ عصبی از سلول‌های نورواپی‌تلیال 
مجاور اکنودرم سطحی منشأً می‌گیرند که در سرتاسر 
Job‏ حاشیه چین‌های عصبی قرار دارند. BMP‏ در 
شکل‌گیری این ab‏ حاشیه‌ای نقش مهمی دارد 
و سپس باعث تنظیم بیان WNTI‏ شده و در نتیجه 
سلول‌های ستیغ آتی دچار تبدیل اپی‌تلیال dy‏ مزانشیم 
می‌شوند و مهاجرت خود به مزانشیم اطراف را آغاز 
ee‏ 

در پسین مغز". سلول‌های ستیغ عصبی از مناطق 
قطعه قطعه‌ای به نام رومبومر " منشأً می‌گیرند. هشت 
عدد از این قطعه‌ها در پسین مغز وجود دارد (11 تا 
.(R8‏ سلول‌های ستیغ عصبی در سه دسته مهاجرت 
می‌کنند: از 151 و 162 به قوس Jol‏ همراه با سلول‌های 
ستیغ از Lite‏ ناحیه دمی مغز میانی؛ از 184 به قوس 
دوم؛ و از RG‏ و R7‏ به قوس‌های FF‏ اهمیت سه دسته 
مجزا از این جهت است که برای آکسون‌های عقده‌های 
عصبی diol‏ سر و گردن. نقش هدایت‌کننده را ایفا 
می‌کنند. این عقده‌ها عبارتند از سه‌قلوه زانویی* 


۱ - Epicardial ridge 
2 - Cervical Situs 

3 - Hindbrain 

4 - Rhombomeres 
5 - Trigeminal 

6 


-Geniculate 


فصل ۱۶ 


سیر و گیردن 


دهلیزی شنوایی "۰ پتروسال" و 000056. این عقده‌ها 
حاصل ترکیب سلول‌های ستیغ و سلول‌های پلاکود 
در این ناحیه هستند. آکسون‌های عقده سه‌قلو در 
2 آکسون‌های عقده‌های زانویی و دهلیزی شنوایی 
در 134و آکسون‌های عقده‌های پتروسال و ypmodose‏ 
6 7وارد مغز پسین می‌شوند. از 183 یا 85 هیچ 
آکسونی خارج نمی‌شود. 

سلول‌های ستیغ عصبی ساکن در قوس‌های 
حلقی, اجزای اسکلتی هر قوس را تشکیل می‌دهند 
در حال حاضر روشن شده که فرآیند تنظیم الگوی این 
عناصر اسکلتی تحت کنترل اندودرم Comey‏ حلقی 
است. بن‌بست‌ها در اثر مهاجرت سلول‌های اندودرم 
در جهت جانبی تشکیل می‌شوند و این مهاجرت توسط 
فاکتور رشد فیبروبلاست (FGFs)‏ تحريك می‌شود. 
7 در آندودرم خلفی هر بن‌بست بیان می‌شود؛ 
8 در اندودرم قدامی و بیان ۳۸21 محدود به 
پشتی‌ترین اندودرم هر بن‌بست است. به og Me‏ 
7 در اندودرم خلفی بن‌بست‌های دوم و سوم بیان 
می‌شود. این الگوها عامل تنظیم تمایز مزانشیم قوس 
حلقی و شکل‌گیری ساختارهای مشخص اسکلتی 
هستند. فرایند فوق از تعاملات اپی‌تلیال -مزانشیمی 
است. پاسخ مزانشیم به پیام‌های اندودرم وابسته به 
عوامل نسخه‌برداری بیان شده در آن مزانشیم است. 
این عوامل نسخه‌برداری شامل ژن‌های ۲106 و سایر 
ژن‌هایی هستند که توسط سلول‌های ستیغ عصبی 
به قوس‌های حلقی انتقال tebe‏ سلول‌های 
ستیغ, الگوی خاص بیان ژن‌ها را از رومبومرهای 
مبدا خود کسب می‌کنند. قوس Sol‏ فاقد HOX‏ 
است ولی 01702 (که در مفز میانی بیان می‌شود) را 
بیان می‌کند؛ قوس دوم HOXA2‏ را بیان می‌کند؛ و 
قوس‌های ۲ و ۶ اعضای گروه سوم پارالوگ ژن‌های 
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۲6 یعنی HOXB3‏ ,۲1026۸3, و ۲10263 را بیان 
می‌کنند. الگوی متفاوت بیان عوامل نسخه‌برداری 
فوق, این امکان را فراهم می‌کند که هر قوس پاسخ 
متفاوتی به پیام‌های اندودرم بدهد. طوری که قوس 
Jol‏ فك فوقانی و تحتانی و قوس دوم استخوان هیوئید 
l,‏ می‌سازند 5 غیره. 

قسمت‌هاي باقیمانده اسکلت صورت(نواحی 
میانی و فوقانی ) نیز از سلول‌های ستیغ عصبی Lite‏ 
می‌گیرند که به برجستگی پیشانی -بینی مهاجرت 
می‌کنند. در این ol‏ پیام‌های ارسالی از اکتودرم 
سطحی و نواحی زیرین اپی‌تلیوم عصبی , سرنوشت 
مزانشیم را مشخص می‌کنند. در Local‏ نیز SHH‏ و 
8 نقش اصلی در شکل‌گیری الگو را ایفا می‌کنند. 


کاربرد بالینی 


بافت نابجای تیموس و پاراتیروئید: بافت 
غددی مشتق از بن‌بست‌ها از محل اولیه خود به 
سمت جایگاه‌های نهاییشان حرکت می‌کند و ممکن 
است غدد اضافی یا بقایایی از بافت غده‌ها در امتداد 
مسیر ین حرکت باقی بماند. تیموس ممکن است 
در گردن باقی بماند. موقعیت نهایی غدد پاراتیروئید 
تحتانی تنوع بیشتری نسبت به غدد پاراتیروئید فوقانی 
دارد و گاهی در محل دو شاخه شدن کاروتید مشتره 
دیده می‌شوند. 

فیستول‌های برانکیال هنگامی که دومین قوس 
حلقی به سمت پایین و روی قوس‌های سوم چهارم رشد 
نکند ایجاد می‌شوند و بقایای شکاف‌های دوم و سوم 
و چهارم از طریق مجرای نازکی با سطح بدن مرتبط 
باقی می‌مانند. چنین فیستولی که در سطح جانبی 
گردن درست جلوی عضله استرنوکلید وماستوئید قرار 
دارد. معمولا يك کیست جانبی گردن را تخلیه می‌کند 
که بقایای سینوس گردنی است و در هر نقطه‌ای در 
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امتداد لبه قدامی استر نو کلیدوماستوئید ممکن است دیده 
شود اما در بیشتر موارد درست زیر زاویه فك قرار دارد. 

فیستول‌های برانکیال داغلی نادر هستند و 
هنگامی رخ می‌دهند که سینوس گردنی از طریق 
مجرای کوچکی به حفره حلق باز می‌شود (معمولا در 
ناحیه لوزه‌ها). اين فیستول در اثر پاره‌شدن غشاء بین 
دومین بن بست و شکاف حلقی ایجاد می‌شود. 

سلول‌های ستیغ عصبی و نقایص کرانیوفاسیال: 
وجود سلول‌های ستیغ عصبی برای تشکیل بسیاری از 
نواحی سر و صورت لازم است. این سلول‌ها در دیواره 
بندی مسیر خروجی قلب و تشکیل بالشستك‌های 
آندوکاردی مخروطی - تنه‌ای نقش دارند. بنابراین 
بسیاری از کودکان دچار نقایص سر و صورت به 
ناهنجاری‌های قلبی (مانند پابرجایی تنه شریانی و 
جابه‌جایی عروق بزرگ) هم مبتلا هستند. سلول‌های 
ستیغ عصبی بسیار حساسند و به راحتی توسط ترکیباتی 
چون الکل و اسید رتينوئيك از بین می‌روند. چند مثال از 
نقایص سر و صورت که سلول‌های ستیغ عصبی در آن 
نقش دارند ذکر می‌شود: 

سندرم ترچر کالینز! یا استخوانی شدن ناقص 
آرواره ژیرین" و صورت شامل مشسخصات زیر است: 
هیپوپلازی گونه‌ها و آرواره زیرین. شکاف‌های پلکی 
رو به پایین, کولوبوم پلك تحتانی (وجود شکاف در Sy‏ 
تحتانی) و ناهنجاری‌های گوش خارجی (به همراه 
آترزی مجاری شنوایی و اختلالات استخوانچه‌های 
گوش میانی) که در اغلب موارد موجب ناشنوایی 
هدایتی دو طرفه می‌شود. cle‏ اغلب موارد این 
بیماری جهش‌های ژن ۲00۳1 است. به‌نظر می‌رسد 
فرآورده‌ی این ژن (پروتئین هستکی (Treacle‏ برای 
حفظ و تکثیر سلول‌های ستیغ عصبی ضروری است. 
این سندرم به صورت Ly‏ صفت اتوزومی غالب به ارث 


| - Treacher Colling Syndrome 
2 - Mandibulofacial Dysostosis 


می‌رسد و 1۶۰ موارد ناشی از جهش‌های جدید است. 
همچنین در حیوانات با تراتوژن اسید رتينوئيك ایجاد 
شده است. بنابراین بعضی از موارد al‏ در انسان ممکن 
است در ارتباط با تراتوژن باشد. 
نقص تکاملی روبین" مثل ترچر کالینز ساختارهای 
قوس Sol‏ را تغییر می‌دهد و شدیدترین اثر را روی تکامل 
آرواره‌ی زیرین می گذارد. 
نوزادان معمولا مجموعه سه گانه‌ای از کوچکی 
آرواهزیرین (کوچکی چانه).کام شکری" و فتادگی 
زبان (قرار گرفتن زبان عقب‌تر از مکان معمول)" را 
نشان می‌دهند. اين نقص ممکن است وابسته به علل 
ژنتیکی و محیطی (با هم یا هر يك به تنهایی) باشد. 
همچنیرن ممکین است به علت یاف jth‏ کل St‏ 
شود مانند مواقعی که در اثر اولیگو هید رآمنیوس. چانه 
جنین به سینه‌اش فشرده می‌شود. نقص اولیه در اين 
ناهنجاری کاهش رشد آرواره زیرین است که در 
نتیجه آن زبان هم عقب‌تر قرار می‌گیرد و از بین دو 
طاقچه کامی پایین نمی‌آید و مانع اتصال آنها می‌شود. 
oy Fabs‏ سندرم حذف شدگی در انسان سندرم 
حذف شدگی ۲۲۱۱.۲ است که تابلوهای مختلفی 
دارد, از جمله سندرم دی‌جورج, ناهنجاری دی‌جورج؛ 
سندرم کام نرم- قلب 7 صورت» سندرم اشپرنیترن ؛ 
ناهنجاری مخروطی - تنه‌ای و آپلازی یا هیپوپلازی 
تیموس. این ناهنجاری ها ناشی از حذف بازوی بلند 
کروموزوم ۲۲ هستند. مطالعات اخیر نشان می‌دهد 
جهش در ژن ۲8۱ که در فواصل حذف شدگی قرار 
دارد همان سندرم را بدون حذف شدگی ایجاد می‌کند. 
این سندرم در نوزادان در اکثر موارد ناهنجاری‌های 
زیر را ایجاد می‌کند: ناهنجاری‌های قلبی مادرزادی, 
ناهنجاری‌های قوس آئورت. بدریختی‌های خفیف 
Robin sequence‏ - 1 


2 - Cleft Palate 


3 - Glossoptosis 


سیر و گردن sd‏ 


صورت. مشکلات یادگیری و عفونت‌های مکرر 
(به‌دلیل هیپوپلازی یا آپلازی تیموس). در بسیاری 
از این نوزادان نمو غیرطبیعی غده پاراتیروئید منجر 
به تشنج ناشی از هیپوکلسمی می‌شود. احتمال ابتلا 
این افراد به بیماری‌های روانی نظیر اسکیزوفرنی و 
افسردگی بیشتر است. 

تکامل غیرطبیمی سلول‌های ستیغ عصبی که 
در تشکیل بسیاری از ساختارهای درگیر از جمله 
تیموس و پاراتیروئید شرکت دارند بخشی از cpl Lette‏ 
ناهنجاری‌هاست. این سلول‌ها در ایجاد مزانشیمی که 
اندودرم بن‌بست‌های حلقی بدان مهاجرت می‌کند 
شرکت دارند. در نیو این مزانشیم. برهم کتش‌های 
طبیعی اپی‌تلیال - مزانشیمال که برای تمایز غدد 
ضروری است اتفاق نمی‌افتد. 

میکروزومی نیمه صورت (طیف مشکلات 
چشمی - گوش - مهره‌ای یا سندرم گلدنهار) 
معمولا استخوان‌های آرواره VL‏ گیجگاهی و گونه 
کوچك و پهن می‌شوند. نقایص گوش (تشکیل نشدن. 
(Soh‏ نقاییص چشم (تومورها و درموئیدها در کره 
چشم) و نقایص مهره‌ها (مهره‌های جوش نخورده: 
مره ناقص hemivertebra‏ و اسپینا بیفیدا) معمولا 
در این بیماران دیده می‌شود. ple‏ این ناهنجاری 
شناخته شده نیست. 


زبان 


Ly‏ در هفته چهارم به صورت دو بر آمدگی 
زبانی جانبی و يك برآمدگی میانی یا توبر کول 
ایمپار تشکیل می‌شود. این سه برجستگی از اولین 
قوس حلقی Lite‏ می‌گیرند و دو سوم قدامی زبان 
را می‌سازند (شکل ۱۶-۲ را ببینید). عصبدهی حسی 
Lgl‏ از شاخه ماندیبولار عصب سه قلو است. يك 
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برآمدگی میانی دیگر به نام کوپولا یا برجستگی 
هیپوبرانکیال از مزودرم قوس دوم و یک‌سوم قوس 
سوم و بخشی از قوس چهارم تشکیل می‌شود که 
یک سوم خلفی زبان یا قاعده زبان را می‌سازد (شکل 
۳ را ببینید) و با عصب زبانی حلقی» عصب‌دهی 
حسی می‌شود. LES‏ سومین برجستگی میانی از 
بخش خلفی قوس چهارم ایجاد می‌شود که بعد 
از تکامل اپی گلوت را خواهد ساخت (شکل ۱۶۲ را 
ببینید) و از عصب حنجره‌ای فوقانی عصب می‌گیرد. 
درست در پشت این برآمدگی. دهانه حنجره قرار 
دارد و در حاشیه این دهانه. بر آمدگی‌های هرمی 
دیده می‌شوند. بعضی از ماهیچه‌های زبان احتمالا 
در اثر poled‏ در Le‏ ایجاد می‌شوند اما بپشتر آنها از 
میوبلاست‌هایی مشتق می‌شوند که از سومیت‌های 
پس سری منشأً گرفته‌اند. بنابراین عضلات زبان از 
عصب زیر زبانی (هیپوگلوسال) عصب می‌گيرند. تنه 
زبان از عصب سه‌قلو عصب می‌گیرد که مخصوص 
قوس Jol‏ است. ريشه زبان از اعصاب زبانی -حلقی و 
واگ عصب می‌گیرد که به ترتیب اعصاب قوس‌های 
سوم و چهارم هستند. عصب‌گیری حسی ویژه (حس 
چشایی) دو سوم قدامی زبان از شاخه کورداتیمپانی 
عصب صورتی است. 


کاربرد بالینی 
در انکیلوگلوسیا یا زبان بسته زبان از کف دهان 
ai‏ نمی‌شود. معمولا سلول‌ها به طور وسیعی تحلیل 
می‌روند و فرنولوم تنها بافتی است که می‌ماند و زبان 
رابه کف دهان می‌بندد. در شایع‌ترین حالت فرنولوم 
تا نوك زبان امتداد می‌یابد. 


1 -Insitu 
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غده تیروئید 


به صورت تکثیر بافت اپی‌تلیوم در کف حلق 
و بین توبوکول ایمپار و کوپولا ظاهر می‌شود. این 
نقطه بعدا به فورامن سکوم تبدیل می‌شود. غده 
تیروئید به صورت يك دیورتیکول دولوبی از مقابل روده 
حلقی پایین می‌آید و در این مدت از طریق مجرای 
تیروگلوسال به زبان متصل می‌ماند. این مجرا بعدا 
از ین می‌رود. تیروئید در هفته هفتم به موقعیت 
نهاییش در مقابل نای می‌رسد و در پایان ماه سوم 
شروع به کار می‌کند و سلول‌های فولیکولی کلوئید 
می‌سازند که منبع تیروکسین و تری یدوتیرونیین 
است. سلول‌های la SC‏ جسم اولیتموبرانکیال Latte‏ 
می‌گیرند مخزن کلسی‌تونین هستند. 


کاربرد بالینی 

کیست تیروگلوسال که باقیمانده کیسه‌ای از 
مجرای تیروگلوسال است Som‏ است در هر نقطه‌ای 
از مسیر حرکت غده تیروئید دیده شود اما معمولا روی 
خط وسط گردن قرار دارد. گاهی کیست تیروگلوسال به 
وسیله يك فیستول تیروگلوسال به بیرون Aly‏ می‌یابد. 
۰این کیست‌ها نزديك یا درست زیر ad‏ استخوان 
هیوئید قرار دارد. 

باشت تیروقید نایجا ممکن است در هر تقطهای 
از مسیر نزول غده تیروئید دیده شود. معمولاً در قاعده 
زبان و درست پشت سوراخ کور قرار دارد. 


Palatine tonsil 


Root of tongue 


Epiglottis 


cecum 1 
Laryngeal orifice 


Arytenoid swellings 


سیر و گردن 9 


Tuberculum impar 


Lateral lingual swelling 


Copula 5: 
(hypobranchial 
eminence) 


Epiglottal swelling 


شکل ۱۶-۳. بخش شکمی قوس‌های حلقی که از بالا دیده می‌شود و تکامل زبان را نشان می‌دهد. آتا IV‏ مقطع قوس‌های 
حلقی را نشان می‌دهد. (A‏ پنج هفتگی (تقریباً شش میلی‌متر). ظ) پنج ماهگی, به سوراخ کور (فورامن سکوم) که محل 
Lire‏ گرفتن پیش‌ساز تیروئید است» توجه کنید. 


صورت 


در پایان هفته چهارم. برجستگی‌های صورت 
ظاهر می‌شوند که از مزانشیم مشتق از ستیغ عصبی عمدتا 
ازاولین قوس حلقی تشکیل می‌شوند. برجستگی‌های 
ماگزیلاری در کنار دهان اولیه (استومودئوم) و 
برجستگی‌های مندیبولار در پایین آن دیده می‌شوند. 
برچستگی‌های پیشانی -بینی که در اثر تکثیر مزانشیم 
واقع در جلو وزیکول‌های مغزی ایجاد می‌شوند حاشیه 
فوقانی دهان اولیه را می‌سازند. در دو طرف برجستگی 
پیشانی -بینی ضخیم‌شدگی‌های موضعی در اکتودرم 
سطحی. تحت اثر القایی بخش قدامی پیشین مغز ایجاد 
می‌شوند که پلاکودهای بینی یا پلاکودهای بویایی 
نام دارند. در هفته پنجم این پلاکودها به داخل می‌روند 
و گوده‌های بینی را می‌سازند که برچستگی‌های 
لبه خارجی گوده. برجستگی‌های جانبی بینی و 


برجستگی‌های لبه داخلی گوده ,برجستگی‌های میانی 
بینی نام دارند. در طی دو هفته بعد, برجستگی‌های 
ماگزیلاری بزرگ می‌شوند و با رشد به سمت داخل» 
برجستگی‌های میانی بینی را به طرف خط وسط 
می‌فشارند. در اثر اتصال برجستگی میانی بینی و 
برجستگی ماگزیلاری, لب بالایی تشکیل می‌شود. 
لب و آرواره پایین از برجستگی‌های ماندیبولار که در 
خط وسط در هم ادغام می‌شوند تشکیل می‌شود. در 
ابتدا برجستگی‌های جانبی بینی و ماگزیلاری به وسیله 
فرورفتگی عمیقی به نام ناودان بینی -اشکی از هم جدا 
می‌شوند. اکتودرم کف این ناودان. طناب اپی‌تلیومی 
توپری را ایجاد می‌کند که بعد از مجرا دار شدن. مجرای 
بینی -اشکی و کیسه اشکی را می‌سازد. برجستگی‌های 
جانبی بینی و برجستگی‌های ماگزیلاری در هم ادغام 
می‌شوند, در نتیجه مجرای بینی -اشکی از گوشه داخلی 
چشم به مه‌آی تحتانی حفره بینی متصل می‌شود. 
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برجستگی‌های ماگزیلاری بزرگ می‌شوند و گونه‌ها و 
آرواره VL‏ را می‌سازند. بینی از پنج برجستگی صورتی 
تشکیل می‌شود: برجستگی پیشانی. برجستگی های 
جانبی بینی و برجستگی های میانی بینی که به ترتیب 
پل بینی, پره بینی. تیغه میانی و نوک بینی را می‌سازند. 


فطع ین دوس هرت 


د برجستگی میانیبینینه تنها در مناطق سطحی 
بلکه در عمق هم با یکدیگر ادغام می‌شوند. ساختاری 
که از دو برجستگی ادغام شده ایجاد می‌شود. قطعه 
بین دو ماگزیلانام دارد. این قطعه سه قسمت دارد: 
(WI‏ جزء لبی که فیلتروم لب VL‏ می‌سازد. ب) 
جزء آرواره بالایی که چهار دندان پیشین را در خود 
دارد. ج) جزء کامی که کام مثلثی اولیه را می‌سازد. 
قطمه بین دوماگزیلا در بالا با بخش قدامی (توکی) 
دیسواره بینی در EL‏ امتداد است که این بخش توسط 
برجستگی پیشانی ساخته می‌شود. 


aa gal als 
گرچه کام اولیه از قطعه بین دوماگزیلا مشتق‎ 
توسط دو بیرون‌زدگی‎ oles کام‎ hel می‌شود. بخش‎ 
طاقچه مانند از برجستگی‌های ماگزیلاری ساخته‎ 
می‌شود. این بیرون‌زدگی‌ها که طاقچه‌های کامی‎ 
(سق) نامیده می‌شوند. در هفته ششم ایجاد می‌شوند‎ 
و در هفته هفتم در بالای زبان به صورت افقی به‎ 
یکدیگر متصل شده و کام ثانویه را ایجاد می‌کنند.‎ 
در قدام. این طاقچه‌ها به کام مثلشی اولیه متصل‎ 
می‌شوند. سوراخ پیشین" در وسط کام اولیه و انویه‎ 
قرار دارد.‎ 


1 -Incisive Foramen 
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کاربرد بالینی 


لب شکری (شکاف لب) و کام شکری: سوراخ 
پیشین مرز بین ناهنجاری‌های شکافی قدامی و خلفی 
را مشخص می‌نماید. نقص‌های قدام سوراخ پیشین 
عبارتند از: لب شسکری جانبی, فك فوقانی شسکافدار 
و سکاف بین کام اولیه و انویه. این نقایص از به 
هم نرسیدن برجستگی‌های ماگزیلاری و برجستگی 
داخلی بینی در يك یا دو طرف ایجاد می‌شوند. نقایصی 
که در خلف سوراخ پیشین قرار دارند عبارتند از: کام 
شکری (انویه) و سکاف زبان کوچك. کام شکری 
به Cle‏ نچسبیدن طاقچه‌های کامی به یکدیگر ایجاد 
می‌شود. سومین دسته از نقایص آنهایی هستند که هم 
در قدام و هم در AS‏ سوراخ پیشین قرار دارند. 

سندرم der woude‏ ۷20: این سندرم. شایع‌ترین 
سندرم همراه با لب شکری (با یا بدون pS‏ شکری) 
است. این سندرم ناشی از جهش در ژن 11776 است که 
در لبه ی داخلی طاقچه‌های کامی بیان می‌شود و با 
الگوی اتوزومی غالب به ارث می‌رسد. 

شکاف مایل صورتی: عدم اتصال برجستگی 
ماگزیلاری و برجستگی بینی جانبی باعث ایجاد این 
نقص می‌شود. در این حالت معمولا مجرای بینی - 
اشکی روی سطح صورت دیده می‌شود. 

لب شکری میانی: عارضه‌ای نادر است که در اثر 
ادغام ناقص دو برجستگی داخلی بینی روی می‌دهد و 
يك شیار عمیق در بین دو طرف چپ و راست بینی 
به وجود می‌آورد.نوادانی که دچار شکاف خط وسط 
هستند معمولاً اختلالات شناختی دارند و ممکن است 
به درجات مختلفی ساختارهای خط وسط مغز را نیز 
نداشته باشند که در شدیدترین حالات بطن‌های جانبی 
مغز نیز در هم ادغام می‌شوند (هولوپروزانسفالی). 


این Lacs bua‏ به‌طورکلی در دو گروه تقسیم 
می‌شوند: ۱) لب شکری با یا بدون کام شکری. ۲) AIS‏ 
شکری. لب شکری با یا بدون PS‏ شکری, در اکثر 
موارد مولتی فاکتوریال است. این ناهنجاری در پسران 
شایع‌تر از دختران و میزان بروز آن در جمعیت‌های 
مختلف. متفاوت است. 

شیوع کام شکری تنها »از لب شکری کمتر است و 
در دختران بیش‌تر از پسران رخ می‌دهد. احتمالا علت 
آن اینست که طاقچه‌های کامی در جندن موتث یک 
هفته دیرتر از جنس مذکر به هم می‌چسبند. 

علل لب شکری با یا بدون کام شکری به‌طور 
کامل شناسایی نشده‌اند. در برخی موارد با سندرم‌ها 
و ژن‌های خاص همراه است. در ple‏ موارد غیر 
سندرمی است اما همراه با بمضی از ژن‌های مربوط 
به سندرم‌ها (مشل 1316و یا 15261) دیده می‌شود. 

تماس با ترکیبات تراتوژن مثل slag‏ ضدصرع 
(خصوصا اسید والپروئیک) از عوامل ایجاد این 
ناهنجاری است. مصرف سیگار در دوران بارداری 
موجب افزایش ریسک ابتلای نوزاد به شکاف‌های 


دهان و صورت می‌شود. 


حفره‌های بینی 


در ابتدا غشای دهانی -بینی. گوده‌های بینی را از 
طریق سوراغ‌های خلفی ابدایی از حفره ada Sad‏ 
جدا می‌کند. سوراخ‌ها در دو طرف خط وسط و درست 
پشست کام اولیه قرار دارند. بعدا با تشکیل کام ثانویه و 
کامل‌تر شدن حفره‌های ابتدایی بینی. سوراخ‌های 
خلفی نهایی در محل اتصال حفره بینی و حلق قرار 
می‌گیرند. سینوس‌های هوایی ILS‏ بینی به صورت 
دیورتیکول‌هایی از یوار جانیبینی ایا می‌شوند و 
به درون استخوان‌های آرواره YL‏ پرویزنی (اتموئید). 
پیشانی و شب‌پره‌ای امتداد می‌یابند. این سینوس‌ها در 


سیر و گردن 


هنگام بلوغ به حداکثر اندازه‌شان می‌رسند و در تعیین 
شکل cals‏ صورت نقش دارند. 


دندان‌ها 


رشد آرواره زیرین و زبرین برای Le‏ دادن دندان‌ها 

در تعیین شکل صورت نقش دارد. دندان‌ها خود 
حاصل تعامل اپی‌تلیال - مزاتشیمی بین اپی‌تلیوم 
پوشاننده دهان و مزانشیمی هستند که از سلول‌های 
ستیغ عصبی Lite‏ می‌گیرد. تا پایان هفته ششم. 
لایه پایه‌ای پوشش اپی‌تلیومی حفره دهان. ساختار 
SC‏ به نام تیغه دندانی در امتداد طولی آرواره 
زیرین و زبرین می‌سازد. این تیغه بعدا جوانه‌های 
دندانی را می‌سازد. پس از مدتی. سطح عمقی 
این جوانه‌ها به داخل می‌رود. این مرحله را مرحله 
کلاهکی تکامل دندان می‌نامند. چنین کلاهکی 
از يك GY‏ بیرونی یا اپی‌تلیوم دندانی خارجی. 
درونی یا اپی‌تلیوم دندانی داخلی و يك AY‏ مرکزی 
از بافت سست به نام رتیکولوم ستاره‌ای تشکیل 
شده است. بافت مزانشیم. که از ستیغ عصبی Lite‏ 
می‌گیرد. در محل فرورفتگی تحتانی جا دارد و پاپی 
دندانی l,‏ می‌سازد. با رشد کلاهمك دندانی و عمیق 
شدن فرورفتگی آن. دندان به شکل يك زنگوله در 
می‌آید (مرحله زنگوله‌ای).۲ سلول‌های مزانشیمی 
پاپی دندان که چسبیده به لایه دندانی داخلی هستند . 
ساخت. با کلفت شدن لابه gle‏ ادنتوبلاست‌ها به 
داخل ob‏ دندانی عقب‌نشینی می‌کنند و از خودشان 
استطاله سیتوپلاسمی نازکی به نام استطاله دندانی در 
عاج به جای می‌گذارند. لایه ادنتوبلاست در ples‏ طول 
poe‏ دندان باقی می‌ماند و مرتبا پره دنتین می‌سازد که 
-Dental Lamina‏ 1 

2 -Bell Stage 
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بعدا به عاج یا دنتین تبدیل می‌شود. بقیه سلول‌های 
پاپی دندانی. پولپ" دندان را می‌سازند. در این هنگام. 
یا سلول‌های سازنده Lye‏ متمایز می‌شوند. این 
سلول‌ها منشورهای طویلی از مین را می‌سازند که روی 
gle‏ دندان قرار می‌گیرند. مجموعه‌ای از این سلول‌ها 
در اپی تلیوم داخلی دندانی. عقده مینایی را می‌سازند. 

مینا ابتدا در راس دندان رسوب می‌کند و از آن 
جابه سمت گردن دندان پایین می‌آید. با ضخیم 
شدن Line‏ آملوبلاست‌ها به داخل رتیکولوم ستاره‌ای 
عقب‌نشینی می‌کنند. تحلیل می‌روند و Lidge‏ غشای 
نازکی به نام کوتیکول دندانی را بر سطح مینا به جا 
که لایه‌های اپی‌تلیومی دندانی به مزانشیم زیر SES‏ 
نفوذ می‌کنند و BME‏ یی تلیومی ريشه را می‌سازند. 
سلول‌های ob‏ دندانی lay ch‏ عاج را در امتداد عاج 
تاج دندان ایجاد می‌کنند. با رسوب هرچه بیشتر عاج. 
حجره پولپ دندان Eb sh‏ می‌شود و در نهایت به صورت 
مجرایی در می‌آید که عروق خونی و اعصاب دندان در 
تماس با cle‏ ريشه دندان هستند dy‏ سمنتوبلاست‌ها 
تبدیل می‌شوند. این سلول‌ها لایه نازك استخوانی به 
خصوصی به نام سیمان را می‌سازند. در خارج AY‏ 
سیمانی. بافت مزانشیم رباط دور دندانی را می‌سازد 
که دندان را محکم در جای خودش ASG‏ می‌دارد. 
طویل شدن ريشه باعث می‌شود که تاج به تدریج از 
JUS‏ لایه‌های ab‏ رویش به داخل حفره دهانی 
رانده شود. دندان‌های موقتی با دندان‌های شیری 
۶تا۲۴ ماه بعد از تولد درمی‌آیند. جوانه دندان‌های 
دائمی در سطح زبانی دندان‌های شیری قرار دارند و 
طی ماه سوم تکامل ایجاد می‌شوند. 


1 -Pulp 
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این جوانه‌ها تا حدود ۶ سالگی. غیرفعال هستند. 
رشد آنها باعث افتادن دندان‌های شیری می‌شود و ريشه 
دندان شیری توسط استئوکلاست‌ها جذب می‌شود. 


تنظیم مولکولی تکامل دندان 

حاصل بیان تجمعی ژن‌های SHOX‏ مزانشيم است. 
درارتب اط ب تکام ل ه ری اه از نها پی‌تلی وم 
عهده‌دار تمایز تا مرحله جوانه‌زدن است که در این 
هنگام عملکرد تنظیمی به مزانشیم محول می‌شود. 
پیام‌های تکاملی شامل عوامل رشد مشتمل بر WNT‏ 
ها پروتئین‌های مورفوژنيك استخوان (8۱۳ها) و 
عوامل رشد فیبروبلاست (LAFGF)‏ 1 فاکتور ترشحی 
gMSX1 tile‏ ۷15262 است. دندان‌ها دارای يك مرکز 
پیام‌رسانی هستند که هماهنگ‌کنن ده تکامل دندان 
است. ایین ناحیه هماهنگ کننده عقده مینایی نام 
دارد و به صورت EL‏ ناحیه محدود از اپی‌تلیوم دندانی 
در را آس جوانه‌های دندانی است. عقده فوق در مرحله 
کلاهکی به گروهبه هم فشرد‌ای از سلول‌هاتبدیل 
و بزرگ‌تر می‌شود ولی در نهایت در پایان این مرحله 
دچار jg tags)‏ شده و ناپدید می‌گردد. عقده مینایی 
SHH. BMP2‏ ,۳0۳-4 و BMP4‏ را بیان می‌کند. 
همچنین BMP-4‏ ممکن است در تنظیم زمان آپوپتوز 
در سلول‌های عقده نقفش داشته باشد. 


کاربرد بالینی رنگ دندان‌ها ممکن است dy‏ وسیله مواد خارجی 
مثل تتراسایکلین‌ها تفییر کند. کم بودن مینای 
دندان‌های نوزادی! دندان‌هایی هستند که دندان‌ها معمولاً به علت کمبود ویتامین 0 با ریکتز 
پیش از تولد در آمده‌اند (معمولا دندان‌های پیشین ایجاد می‌شود. هم عوامل محیطی و هم ژنتيك بر 
فك تحتانی). این دندان‌ها شکل pe‏ طبیعی و cle‏ تکامل دندان‌ها نقش Sho‏ دارند. 
کمی دارند. 


چکیده فصل شانزدهیم 


Jol‏ < حفره گوش میانی و شیپور استاش 

دوم < داربست لوزه کامی 

سوم غدد پاراتیروئید تحتانی و تیموس 

چهارم و پنجم غده پاراتیروئید فوقانی و جسم اولتیموبرانکیال 


شکاف‌های حلقی -> مجرای شنوایی خارجی 
تکثیر بافت اپی‌تلیوم کف زبان > غده تیروتید 


cpl‏ برجستگی‌های ناحیه صورت | مندیبولار EL)‏ جفت) 
ماگزیلاری (يك جفت) 
پیشانی-بینی 


ادغام دو برجستگی میانی بینی در خط وسط -> قطعه بین دو ماگزیلا | فیلتروم 
جزء فك فوقانی 
جزء کامی 


-Natal Teeth 


اتصال 99 برجستگی ماگزیلاری به دو برجستگی میانی بینی -> لب بالا 


بینی | برجستگی پیشانی-بینی HE‏ 
برجستگی‌های میانی بینی -> تیفه و نوك بینی 
برچستگی‌های جانبی -> بال‌های بینی 


برجستگی‌های ماگزیلاری -> طاقچه‌های کامی -> کام سخت و کام نرم 


شکل ظاهری صورت فرد بالغ سینوس‌های کناربینی 
شاخك‌های‌بینی 
دندان‌ها 


آملوبلاست lige‏ 
ادنتوبلاست عاج (دنتین) 
سمنتوبلاست سیمان 


دستگاه عصبی مرکزی (0(5)به شکل صفحه‌ای 
ضخیم‌شده از اکتودرم به نام صفحه عصبی, در 
آغاز هفته سوم ظاهر می‌شود. این صفحه در وسط 
قسمت پشتی در مقابل گره اولیه قرار دارد و پس از 
مدت کمی. کناره‌های جانبی آن برامده شده (شکل 
۷-۱ را ببینید) و چین‌های عصبی را می‌سازند. 
در جریان تکامل بیشتر. چین‌های عصبی برآمده 
شده, در bs‏ وسط به هم جوش می‌خورند و لوله 
عصبی! را تشکیل می‌دهند (شکل ۱۷-۱ را ببینید). 
این اتصال از ناحیه گردنی شروع می‌شود و به سمت 
سرودم پیش می‌رود. اما دو انتهای سری و دمی باز 
می‌مانند و نوروپورهای سری و دمی را می‌سازند که 
ارتباط موقتی بین لوله عصبی و حفره آمنیونی برقرار 
می‌کنند. بسته‌شدن نهایی نوروپور سری در مرحله 
۸ تا ۲۰ سومیتی رخ می‌دهد (روز بیست و پنجم). 
نوروپور دمی سه روز دیرتر بسته می‌شود. در انتهای 
سری لوله عصبی, سه برآمدگی (وزیکول‌های اولیه 
مغز) دیده می‌شود: الف) پروزانسفال با پیشین 
مغز. ب) مزانسفال یا میان مغز. ج) رومبانسفال 
یا پسین dy pie‏ طور همزمان دو خمیدگی نیز در آن 
Lou‏ می‌شود: الف) خمید گی گردنی در پیوستگاه 


1 -Neural Tube 


پسین مغز و نخاع و ب) خمیدگی سری در ناحیه مغز 
میانی. در رویان ۵ هفته‌ای پروزانسفال از دو قسمت 
تشکیل می‌شود: الف) تلانسفال. Litte)‏ نیمکره‌های 
مخ). ب) دیانسفال (منشاً وزیکول بینایی, تالاموس. 
هیپوتالاموس و هیپوفیز) 
رومبانسفال نیز دو بخش دارد: الف) متانسنال 
(مخچه و پل) ب) میلانسفال (بصل‌النخاع). مرز 
بین این دو بخش به وسیله خمیدگی پلی"مشخص 
می‌شود. 
مزانسفال (منشاً کولیکولوس‌های قدامی [بینایی] 
و خلفی [شنوایی]) باقی می‌ماند و با يك شیار عمیق 
به نام تنگه رومبانسفاليك" از متانسفال جدا می‌شود. 
مجرای نخاع (کانال مرکزی) با مجرای وزیکول‌های 
مغز در امتداد است. حفره رومبانسفال. بطن چهارم و 
حفره دیانسفال بطن سوم نامیده می‌شوند. حفره‌های 
نیمکره‌های مغزی نیز بطن‌های جانبی نام دارند. بطن 
سوم و چهارم از طریق مجرای مزانسفال با هم ارتباط 
دارند. این مجرا بسیار باريك می‌شود و قنات سیلویوس"؟ 
نام می‌گیرد. بطن‌های جانبی از طریق سوراخ‌های 
بین بطنی مونرو به بطن سوم وصل می‌شوند. 
Pontine‏ - 2 


3 - Rhombencephalic Isthmus 
4 - Aqueduct of Sylvius 


۱۵۵ 


163 


5 جنین شناسی 


Dorsal 
root ganglion 


Sympathetic 
ganglion 


Preaontc ganglion 


.— Enteric ganglia 


Cc Urogenital 


ridge 


شکل (A-C.NV-)‏ مقاطع عرضی از مراحل متوالی رشد رویان, که نشان‌دهنده تشکیل شیار عصبی, لوله عصبی و ستیخ 
عصبی است. سلول‌های ستیغ عصبی از لبه‌های چین‌های عصبی مهاجرت کرده و dy‏ عقده‌های حسی نخاعی و جمجمه‌ای 
تبدیل می‌شوند. 


نخاع 
لایه‌های نورو اپی‌تلیال, پوشاننده 
و حاشیه‌ای 


دیواره لوله عصبی تازه بسته شده. از سلول‌های 
نورواپی‌تلیال (اپی‌تلیوم مطبق کاذب) تشکیل‌شده 
است. در طی مرحله شیار عصبی و بعد از بسته‌شدن 
لوله عصبی این سلول‌ها به سرعت تقسیم می‌شوند 
و لایه نوراپی‌تلیال یا نوراپی تلیوم را می‌سازند. با 
بسته شدن لوله عصبی سلول‌های نور Lite Jabal‏ 
تشکیل گونه سلولی دیگری به نام سلول‌های عصبی 
اولیه یا نوروبلاست‌ها می‌شوند که لایه پوشاننده! 
l,‏ در اطراف ay‏ نورو اپی‌تلیال تشکیل می‌دهند. ay‏ 

پوشاننده بعدا ماده خاکستری" نخاعی را تشکیا 
می‌دهد. خارجی‌ترین لابه نخاعی. لابه حاشیه‌ای۲ 
Mantle Layer‏ - 1 


2 - Gray Matter 
3 - Marginal Layer 
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خارج می‌شوند و در pl‏ میلین‌دار شدن» ماده سفید 


صفحات پابه‌ای. جانیی. 
سقفی و کفی 

بااضافه شدن نوروبلاست‌ها به oY‏ پوشاننده. در 
غرطزف اوله عسیی دو ضخبوش نگن رجادمی‌شنود. 
ضخیم شدگی‌های شکمی. صفحات پایه‌ای نامیده 
می‌شوند و حاوی سلول‌های حرکتی شاخ شکمی 
نخاع هستند. ضخیم شدگی‌های پشتی» صفحات 
جانبی نامیده می‌شوند و مناطق حسی نخاعی 
را تشکیل می‌دهند. tly‏ شیار طولی به‌نام شهار 
محدود کننده" مرز بین این دو قسمت را مشخص 
می‌کند. بخش‌های شکمی و پشتی لوله عصبی در 


4 - Sulcus Limitans 


خط وسط که به ترتیب صفحات کفی و سقفی 
نامیده می‌شوند .فاقد نوروبلاست بوده و فقط مسیر 
عبور رشته‌های عصبی از يك طرف نخاع به طرف 
دیگر هستند. دربین شاخ حرکتی شکمی و شاخ حسی 
پشتی, گروه دیگری از سلول‌ها تجمع می‌یابند و باعث 
تشکیل شاخ میانی" می‌شوند که حاوی سلول‌های 
بخش سمپاتيك دستگاه عصبی خودکار است و فقط در 
بخش سینه‌ای و کمری فوقانی نخاع وجود دارد. 


سلول‌های عصبی 


نوروبلاست‌ها که منحصرا از تقسیم سلول‌های 
نورواییتلیال ایجاد می‌شوند. در ابتدا استطاله‌ای مرکزی 
می‌یابد اما بعد از رفتن به لایه پوشاننده. این استطاله 
ناپدید می‌شود و نوروبلاست‌ها موقتا گرد و غیرقطبی 
می‌شوند. در اثر تمایز بیشتر. دو استطاله در دو طرف 
جسم ساولی ایجاد می‌شود و نوروبلاست دو قطبی 
رابه وجود می‌آید. استطاله ی يك طرف به سرعت 
ن اولیه را می‌سازد و طرف دیگر 
شاخه شاخه شده و دندریت‌های اولیه )\ می‌سازد. 
عصبی بالغ یا شورون تبدیل می‌شود.نوروبلاستها 
قدرت تقسیم ندارند. آکسون نورون‌های صفحه پایه‌ای 
از JMS‏ ناحیه حاشیه‌ای می‌گذرند و در قسمت شکمی 
نخاعی ظاهر می‌شوند. به مجموعه این آکسون‌ها. 
ریشه حرکتی شکمی می‌گویند. آکسون نورون‌های 
شاخ حسی پشتی به لابه حاشیه‌ای نفوذ می‌کنند و از 
انجابه سطوح بالاتر يا پایین‌تر رفته و نورون‌های 
ار تباطی )\ می‌سازند. 


دراز شده. ] 


1 - Intermediate Horn 


فصل ۱۷ 


دستگاه عصبی مرکزی 


سلول‌های گلیال 


بعد از اتمام تشکیل نوروبلاست‌ها. سلول‌های 
پشتیبان at)‏ یا گلیابلاست‌ها از سلول‌های 
نورواپیتلیال ساخته می‌شوند. گلیابلاست‌ها به لایه 
پوشاننده 9 حاشیه‌ای مهاجرت می‌کنند. در لابه 
پوشاننده به آستروسیت‌های پروتوپلاسمی و 
آستروسیت‌های رشته‌ای و در ALY‏ حاشیه‌ای به 
سلول‌های الیگودندروگلیال متمایز می‌شوند. این 
سلول‌ها در لایه حاشیه‌ای مسئول تشکیل غلاف میلین 
در اطراف آکسون‌ها هستند. در نیمه دوم تکامل جنین. 
نوع سومی از سلول‌های پشتیبان به نام سلول‌های 
میکر و گلیال در 5)تشکیل می‌شوند که خاصیت 
بیگانه خواری دارند و از مزانشیم مشتق می‌شوند. بعد 
نوراپی تلیال به سلول‌های اپاندیمال تبدیل می‌شوند 


سلول‌های ستیغ عصبی 


درطی تا خوردن صفحه عصبی , سلول‌هایی در 
امتداد دو لبه ی ناودان عصبی به وجود می‌ایند که 
سلول‌های ستیغ عصبی نام دارند. این سلول‌ها از 
اکتودرم Lutte‏ می‌گیرند و در سرتاسر طول لوله عصبی 
گسترش tah‏ مهاجرت سلول‌های ستیغ به 
طرفین باعث تشکیل گانگلیون‌های حسی اعصاب 
نخاعی (عقده‌های ریشه پستی) می‌شود. با تکامل 
بیشتر, نوروبلاست‌های گانگلیون حسی دو استطاله 
می‌سازند که به سمت مرکز رشد می‌کنند و به بخش 
خلفی لوله عصبی نفوذ می‌کنند. این الیاف یا در شاخ 
خلفی خاتمه می‌یابند يا از طریق OY‏ حاشیه‌ای به 
مراکز بالاتر مخغزی می‌روند. dy‏ مجموعه اين استطاله‌ها 
ريشه حسی پشتی می‌گویند. استطاله هایی که به 
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GBS‏ جنین شناسی 


سمت محیط رشد می‌کنند به الیاف ریشه‌های حرکتی 
می‌پیوندند و در تشکیل تنه عصب نخاعی شرکت 
می‌کنند. بنابراین نوروبلاست‌های گانگلیون‌های حسی. 
نورون‌های ريشه پشتی را می‌سازند. 

به علاوه. سلول‌های ستیغ عصبی. مسئول تشکیل 
نوروبلاست‌های سمپاتيك , سلول‌های شوان , سلول‌های 
رنگدانه‌دار. ادنتوبلاست‌ها. پرده‌های مغز و مزانشیم 
قوس‌های حلقی هم هستند. 


اعصاب نخاعی 


GL‏ اعصاب حرکتی در هفته چهارم به وجود 
می‌آیند و از سلول‌های عصبی صفحه پایه‌ای نخاعی منشا 
می‌گیرند و دسته‌های عصبی dy‏ نام ریشه‌های عصبی 
شکمی را می‌سازند. الیافی که از سلول‌های گانگلیونی 
ats,‏ پشتی منشاً می‌گیرند. ریشه‌های عصبی پشتی را 
می‌سازند. استطاله‌های مرکزی این گانگلیون‌ها به داخل 
نخاع رشد می‌کنند. استطاله‌های دیستال به ریشه‌های 
عصبی شکمی به هم پیوسته و عصب نخاعی را تشکیل 
می‌دهند. تقریبا بلافاصله. اعصاب نخاعی به دو شاخه 


پشتی و اولیه تقسیم می‌شوند. 


میلین‌دار شدن 


سلول‌های شوان باعث میلین دار شدن اعصاب 
نخاعی می‌شوند. این سلول‌ها از ستیغ عصبی منشاً 
می‌گیرند و به سمت محیط حرکت می‌کنند و خودشان 
را در اطراف آکسون‌ها می‌پیچانند و غلاف نوریلما! 
را تشکیل می‌دهند. از ماه چهارم به بعد بسیاری از 
رشته‌های عصبی به علت رسوب میلین ظاهری سفید 


1 -Neurilemma sheath 
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منشأٌمیلین در اعصاب محیطی. سلول‌های شوآن 
و در CNS‏ سلول‌های الیگودندرو گلیال است. میلین‌دار 
شدن رشته‌های عصبی درون نخاع در ماه چهارم زندگی 
JSD‏ رخمی شروع می‌شود Lil‏ یمضی از رشتههای 
حرکتی که از مراکز مفزی بالاترمی‌آیند تا سالاول بعد 
از تلد هم میین در نمی‌شوند. 


تغییر ات وخ مستی cas‏ 


در ماه سوم تکامل, نخاع در سرتاسر طول بدن 
رویان امتداد دارد و اعصاب نخاعی در همان سطحی 
که از نخاع منشاً می‌گیرند از سوراخ‌های بین مهره‌ای 
خارج می‌شوند. با افزایش سن ستون فقرات و سخت 
شامه سریعتر از لوله عصبی رشد می‌کنند و انتهای 
تحتانی نخاع به تدریج VL‏ می‌آید. در هنگام تولد. 
انتهای تحتانی نخاع هم سطح مهره سوم کمری 
(L3)‏ است. در فرد بالغ نخاع در سطح مهره‌های دوم 
و سوم کمری pled (L2-L3)‏ می‌شود در حالی که سالك 
سخت‌شامه‌ای و فضای تحت عنکبوتیه تا 92 ادامه 
دارند. در (sla‏ طناب. حجمی از نرم شامه به شکل 
Lib‏ به سمت عقب حرکت کرده. از سخت‌شامه 
عبور AUS, go‏ به‌طوری که يك لایه پوشاننده را در 52 
فراهم نموده و تا اولین مهره دنبالچه ادامه می‌یابد. 
این ساختار. Filum Terminale‏ نامیده می‌شود. 
رشته‌های عصبی پایین‌تر از انتهای تحتانی نخاع, در 
مجموع رشته‌های دم اسب" نامیده می‌شوند. 


2 - Cauda Equina 


تنظیم مولکولی تکامل نخاع 


نواحی پشتی (حسی) و شکمی (حرکتی) نخاع 
در حال تکامل وابسته به شیب غلظت ۰.010۳ 
خانواده‌ای از فاکتورهای رشد که در لوله عصبی پشتی 
ترشح می‌شوند و AS SHH‏ توسط نوتوکورد و صفحه 
کفی ترشح می‌شود. هستند. ابتدا, 331۳4 و BMP7‏ 
توسط اکتودرم پوشاننده لوله عصبی ترشح می‌شود. 
سپس BMPS‏ باعث القای آبشاری از پروتئین‌های 
TGF-B‏ شامل BMPS. BMP7‏ اکتیوین, و دورسالین 
در صفحه کفی و ناحیه اطراف می‌شود. سلول‌های 
سلول‌های شکمی تر در معرض غلظت‌های پایین‌تر 
عوامل فوق قرارمی‌گيرند. 

در ناحیه قدامی لوله عصبی . ۹1117 ابتدا در نوتوکورد 
بیان می‌شود و سپس مرکز پیامدهی ثانویه در صفحه 
کفی شکل می‌گیرد. در نتیجه. غلظت کاهش يابنده 
11 از ناحیه شکمی لوله عصبی به طرف ناحیه 
پشتی ایجاد می‌شود. 

شیب‌های فوق عوامل نسخه‌برداری را فعال 
می‌کنند که باعث تنظیم تمایز نورون‌های حسی و 
حرکتی می‌شوند. 


کاربرد بالینی 


بیشتر نقایص نخاع در اثر بسته‌شدن غیرطبیعی 
چین‌های عصبی در هفته سوم و چهارم تکامل رخ 
می‌دهند. این ناهنجاری‌ها را نقایص لوله عصبی! 
می‌نامند و عللاوه بر نخاع. پرده‌های مننژ «Line po‏ 
عضلات و پوست هم درگیر می‌شوند. 


1 - Neural Tube Defects: NTDs 


دستگاه عصبی مرکزی 


پس از شروع غنی سازی آرد با اسیدفولیک در آمریکا 
از سال ۰۱۹۹۸ شیوع 3۲۲۲ ۲۵/ کاهش يافته است. 

اسپینابیفیدا یا مهره شکافدار یک واژه عمومی 
برای (11(های درگیر کننده‌ی ناحیه ستون مهره‌ها 
است وبه شکافی در قوس‌های مهره‌ای گفته می‌شود 
که ممکن است نسج عصبی زیر خودش راهم درگیر 
کند.این ناهنجاری دونوع است: الف) اسپینابیفیدای 
نهفته:شکافی در قوس‌های مهره‌ای است که با پوست 
پوشیده شده است و معمولا بافت عصبی زیرین را در 
گیر نمی‌کند. این نقص در asl‏ خاجی 0329(S,-S,)‏ 
می‌شود وفخضولا با يک منطقه مودار مشخص پوشیده 
شده است. علت این نقص جوش‌نخوردن قوس‌های 
مهره‌ای است. ب) اسپینابیفیدای كيستيك: بافت عصبی 
بایابدون پرده‌های مننژ از شکافی در قوس مهره‌ای 
و پوست بیرون می‌زند. در بیشتر موارداین ناهنجاری 
در ناحیه کمری-خاجی دیده می‌شود. در بعضی موارد 
فقط پرده‌های He‏ پر از مایع از شکاف بیرون می‌زنند 
(اسپینایفیدا با مننگوسل) و گاهی بافت عصبی نیز 
در داخل همین Sle‏ یافت می‌شود (اسیینابیفیدا با 
میلومننگوسل). 
نشوند و به صورت توده صافی از بافت عصبی باقی 
بمانند (اسپینابیفیدا با میلوشیزی يا راشسیزی). 
هیدروسفالی در ۸۸۰ تا ۸5۰ موارد اسپینابیفیدای 
كيستيك وجود دارد. اسپینابیفیدای كيستيك را می‌توان 
قبل از تولد باسونوگرافی و تعیین مقدار الفافیتوپروتئین 
(07۳)در سرم مادر و مایع آمنیونی تشخیص داد. 
هیپوترمی. اسید والپروئيك و استفاده بیش از حد از 
را کاهش دهد. 
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5 جنین شناسی 


je 

بخشی از متانسفال به نام پل و مزانسفال) و مراکز بالاتر 
(نیمکره‌های مخ و مخچه) تقسیم کنیم. ساقه مغز که در 
امتداد نخاع قرار گرفته مشابه نخاع ساماندهی می‌شود. 
بنابراین صفحات پایه‌ای و IL‏ مشخص. که به ترتیب 
نماینده مناطق حرکتی و حسی هستند. در دو طرف خط 
وسط دیده می‌شوند. اما در مراکز SVL‏ صفحات بالی 

بارزترند و صفحات پایه‌ای تحلیل می‌روند. 


رومبانسفال 


شامل دو بخش است: میلانسفال که تحتانی‌ترین 
بخش وزیکول‌های مغز Cowl‏ و متانسفال که از 
خمیدگی پلی تا تنگه رومبانسفاليك ادامه دارد. 

میلانسفال: يك وزیکول مغزی است که 
بصل‌النخاع را می‌سازد و به علت این که دیواره‌های 
جانبی‌اش به بیرون برگشته‌اند با نخاع تفاوت دارد. 
صفحه پایه‌ای در این Le‏ هم مثل نخاع. حاوی 
هسته‌های حرکتی است که dw dy‏ بخش تقسیم 
می‌شوند: الف) گروه سوماتيك وابران در داخل. 
ب) گروه احشایی تخصصی وابران در وسط. ج) 
گروه احشایی عمومی وابران در خارج. گروه اول 
حاوی نورون‌های حرکتی است که در امتداد سری 
(سفاليك) سلول‌های شاخ قدامی نخاع قرار 
دارد و تا مزانسفال هم ادامه می‌یاید و ستون حرکتی 
سوماتيك وابران نامپده می‌شود. در میلانسفال این 
ستون حاوی نورون‌های عصب زیر زبانی (عصب 
عضلات زبان). در متانسفال حاوی نورون‌های 
عصب ابدوسنس (دور ALS‏ چشم) و در مزانسفال 
حاوی نورون‌های اعصاب تروکلشر (قرقره‌ای) و 
اکولوموتور (حرکتی چشم) است. 
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گروه احشایی تخصصی وابران تا درون متانسفال 
امتداد می‌یابد و ستون حرکتی glial‏ تخصصی 
وابران را می‌سازد. نورون‌های این ستون به عضلات 
مخطط قوس‌های حلقی عصب می‌دهند. در 
میلانسفال این ستون حاوی نورون‌های اعصاب 
اکسسوری. واگ و زبانی-حلقی cowl‏ گروه احشایی 
عمومی وابران حاوی نورون‌های حرکتی است که به 
عضلات غیرارادی دستگاه تنفس. دستگاه گوارش و 

صفحه SL‏ حاوی سه گروه از هسته‌های تقویت 
حسی است: الف) خارجی‌ترین گروه Ly‏ سوماتيك 
آوران (حسی). از طربق عصب گلوسوفارنزیال. 
حس‌های درد. حرارت و لمس را از حلق دریافت 
می‌کند. ب) گروه حد واسط یا احشایی تخصصی 
آوران پیام‌ها را از جوانه‌های چشایی زبان Bb «PS.‏ 
دهانی 5 اپی‌گلوت دریافت هی کنند: ج) گروه داخلی 
بااحشایی عمومی آوران از دستگاه گوارش و قلب 
اطلاعات احشایی را می‌گیرد. 

صفحه سقفی میلانسفال از لایه منفردی از 
سلول‌های اپاندیمال تشکیل شده است 9 توسط 
مزانشیم پر عروقی به نام نرم شامه پوشیده شده است. 
به مجموعه این دو پوشش کوروئیدی" می‌گویند. به 
Ce‏ تکثیر سریع مزانشیم عروقی, تو رفتگی‌های 
سالك مانندی به درون حفره‌های بطنی زیر مزانشیم 
ایجاد می‌شود که شبکه کوروئید نامیده می‌شوند 
و مایع مغزی نخاعی یا “CSF‏ را ترشح می‌کنند. 

متانسفال: مانند میلانسفال با داشتن صفحات 
پایه‌ای و بالی مشخص می‌شود. اما دو جزء جدید نیز 
بدن و > (ES‏ ب)یل مفزی (گذرگاهی برای الیاف 
عصبی بین نخاع و قشر pte‏ و قشر مخچه). 


- Tela Choroidea 
2 - Cerebrospinal Fluid 


هر صفحه پایه‌ای متانسفال دارای سه گروه از 
نورون‌های حرکتی است: الف) گروه سوماتيك 
وابران در داخل که هسته عصب ابدوسنس (دور کننده 
چشم) را می‌سازند. ب) گروه احشایی تخصصی 
وابران که حاوی هسته‌های اعصاب تری‌ژمینال (سه 
قلو) و فاسیال (صورتی) هستند و به عضلات اولین 
و دومین قوس حلقی عصب می‌دهند و ج) گروه 
احشایی عمومی وابران که به غدد تحت فکی و زیر 
زبانی عصب می‌دهند. 

یه حاشیه‌ای صفحه پایه‌ای گسترش Adil‏ و 
به شکل پلی از GLI‏ عصبی در می‌آید که نخاع را 
به قشر مغز و قشر مخچه مرتبط می‌کند. این بخش 
متانسفال را پل می‌نامند. صفحات بالی متانسفال و 
میلانسفال. هسته‌های پلی را می‌سازند. صفحات 
IL‏ حاوی سه گروه هسته حسی هستند: الف) در 
خارج گروه سوماتيك آوران (حاوی نورون‌های 
عصب سه قلو)» ب) گروه احشایی آوران تخصصی 
و ج) گروه احشایی آوران عمومی. 


dose 


1 


بخش‌های خلفی -خارجی صفحات بالی به طرف 
داخل خم می‌شوند و لبه‌های رومبيك را می‌سازند. در 
اثر عمیق‌تر شدن خمیدگی پلی. لبه‌های رومبيك در 
جهت سری -دمی به هم فشرده می‌شوند و صفحه 
مخچه‌ای را می‌سازند. در رویان ۱۲هفته‌ای, این صفحه 
دارای بخش مرکزی کوچکی به نام کرمینه یا ورمیس 
و دو بخش جانبی یادو نیمک ره است. پس از مدتی يك 
شکاف عرضی ندول رااز کرمینه و فلوکوس جانبی را 
از نیمکره‌ها جدا می‌نماید. لوب فلو کولوندولار که به 
این ترتیب تشکیل می‌شود از نظر تکاملی قدیمی‌ترین 
بخش مخچه است. در ابتداء صفحه مخجه‌ای شامل 


oY‏ نورواپی‌تلیال oY‏ پوشاننده و a‏ حاشیه‌ای است. 


فصل ۱۷ 


دستگاه عصبی مرکزی 


سپس مقداری از سلول‌های نورواپیتلیال به سطح مخچه 
حرکت می‌کنند و لایه دانه‌دار خارجی! را می‌سازند. 
این لایه قابلست تکثیر خود را حفظ می‌کند و در ماه 
ششم سلول‌هایی می‌سازد که dy‏ سمت سلول‌های 
پورکنژ در حال تمایز حرکت می‌کنند و سلول‌های 
دانه‌دار را می‌سازند. سلول‌های سبدی" و سلول‌های 
ستاره‌ای از منشاً سلول‌های ماده سفید مخجه" هستند. 
قشر مخچه بعد از تولد به اندازه واقعی خود می‌رسد. 
هسته‌های عمقی مخجه مثل هسته دندانه‌ای"» قبل 
از تولد dy‏ موقعیت نهایی‌شان می‌رسند. 


مزانسفال 


در مزانسفال هر صفحه پایه‌ای حاوی دو گروه 
از هسته‌های حرکتی است: الف) در داخل» گروه 
سوماتيك وابران که شامل اعصاب اکلوموتور و 
تروکلثر است و ب) گروه احشایی وابران عمومی که 
شامل هسته ادینگروستفال" است و به عضله اسفنکر 
پایه‌ای بزرگ می‌شود و پايك مغزی" را می‌سازد. 
این پايك‌ها گذرگاه رشته‌های عصبی از قشر مخ به 
مراکز پایین‌تر هستند. صفحات بالی در ابتدا به شکل 
دو برآمدگی طولی‌اند که با chy‏ فرورفتگی کم‌عمق 
مرگزی از هم چدا می‌شوند. در طی تکامل بیشتر, يك 
شکاف عرضی هر برآمدگی را به دو تکمه کولیکولوس 
کولیکولوس‌ها در اثر حرکت گروهی از نوروبلاست‌ها 
به درون لایه حاشیه‌ای رویشان. ایجاد می‌شوند و به 
cijeio‏ ساقطرتد قرار Styli‏ 
External Granular Layer‏ - 
Basket cells‏ - 
Stellate cells‏ - 
Dentate‏ - 


- Edinger-westphal 
- Crust Cerebri 


Au WN Be 
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5 جنین شناسی 


پروزانفسال 


از دو قسمت تشکیل می‌شود: تلانسفال و دیانسفال. 


مسانتتفال من 
و اپی‌فیز دیانسفال 

دیانسفال از بخش میانی پروزانسفال ساخته 
می‌شود و يك صفحه سقفی و دو صفحه بالی دارد 
سقفی از لایه منفردی از سلول‌های اپاندیمال که با 
مزانشیم عروقی پوشیده شده‌اند. تشکیل شده است 
واین دو بخش باهم شبکه کوروئید بطن سوم را 
می‌سازند. تحتانی‌ترین بخش صفحه سقفی . جسم 
پینه آل یا اپی‌فیز را می‌سازد که در ابتدا به شکل يك 
Sait ates‏ ابی‌تلیال در lad.‏ وسط ایضاد می‌شنود 
ولی تا هفته هفتم بیرون‌زدگی پیدا می‌کند و در نهایت 
به شکل اندام توپری در سقف مزانسفال درمی‌آید. 


و هیپوتالاموس 


صفحات بالی (il)‏ دیواره‌های جانبی 
دیانسفال ر می‌سازند. شیار هیپو تالاموسی این 
صفحه را به دو بخش شکمی (هیپوتالاموس) و پشتی 
سلولی به درون مجرای دیانسفال برآمده می‌شود و 
در خط وسط به هم جوش می‌خورند و جسم میانی" 
پا اتصال بین تالاموسی۲ )\ تشکیل می‌دهد. 


1 - Mass Intermedia 


2. -Interthalamic Connexus 
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هیپوتالاموس نیز در اثر تمایز. چند ناحیه هسته‌ای 
را می‌سازد که مراکز کتترل اعمال احشایی مانئد 
خواب. هضم غذا. حرارت بدن و رفتار احساسی 
هستند. یکی از این مناطق به نام چسم پستانی؟ 
در دو طرف خط وسط. برآمدگی مشخصی در سطح 
شکمی هییوتالاموس تشکیل می‌دهد. 


هیپوفیز: از دو بخش کامالاً متفاوت منشاً می‌گیرد: 
(GUI‏ يك بیرون‌زدگی اکتودرمی از استومودئوم (دهان 
اولیه) که در folie‏ غشای حلقی -دهانی قرار دارد و 
کیسه راتکه نامیده می‌شود. ب) ELE‏ پایین‌زدگی 
دیانسفال که انفاند یبولوم نامیده می‌شود. 

در هفته سوم. کیسه راتکه به شکل يك 
بیرون‌زدگی از حفره‌های دهانی ظاهر می‌شود و به 
سمت انفاندیبولوم رشد می‌کند و در انتهای ماه «pg‏ 
ارتباطش را با دهان اولیه از دست می‌دهد. سلول‌های 
جدار قدامی کیسه راتکه به سرعت تکثیر می‌یابند و 
لوب قدامی هیپوفیز یا آدنوهیپوفیز را می‌سازند. 
استطاله کوچکی از این لوب به نام بخش لوله‌ای در 
امتداد ساقه انفاندیبولوم رشد می‌کند و در نهایت آن 
را احاطه‌می‌کند. بخش خلفی کیسه راتکه platy‏ 
میانی را می‌سازد. انفاندیبولوم باعث تشکیل ساقه و 
لوب خلفی هیپوفیز می‌شود (نوروهیپوفیز). این 
بخش از سلول‌های نوروگلیال و تعدادی رشته‌های 
عصیی Like aS‏ هیپوتالاموس ساخقه می‌شنوند 
تشکیل شده است. 


3 - Mamillary Body 


کاربرد بالینی 


به‌ندرت بخش کوچکی از کیسه راتکه در ستقف 

حلق باقی می‌ماند و هیپوفیز حلقی نامیده می‌شود. 
کرانیوفارنژیوما از بقایای کیسه راتکه تشکیل 
می‌شود. این تومورها معمولا بالای زین ترکی واقع 
می‌شوند. این تومور می‌تواند باعث هیدروسفالی Ly‏ 
اختلالات عملکردی هیپوفیز fro‏ دیابت بی‌مزه., 
اختلال رشد و غیره شود. 

تلانسفال: بالاترین وزیکول مفزی است و از 
دو بیرون‌زدگی جانبی یا نیمکره‌های مغزی و يك 
بخش میانی به نام تیغه انتهایی تشکیل می‌شود. 
حفره‌های نیمکره‌ها یا بطن‌های جانبی, از طریق 
سوراخ بین بطنی مونرو ارتباط دارند. 

نیمکره‌های مغزی: در ابتدای هفته پنجم 
تکامل, نیمکره‌های مفزی به شکل دو بیرون‌زدگی 
از دیواره‌های جانبی پروزانسفال ظاهر می‌شوند. تا 
انتهای ماه دوم. بخش پایه‌ای نیمکره‌ها یعنی همان 
بخشی که در ابتدا امتداد قدامی تالاموس را می‌سازد. 
از نظر اندازه بزرگ می‌شود. در اثر gyal‏ اتفاق, این 
ناحیه به درون مجرای بطن‌های جانبی و به کف 
سوراخ مونرو برآمده می‌شود. این ناحیه که رشد 
سریعی دارد در مقاطع عرضی به شکل ناحیه‌های 
مخطط دیده می‌شود و به همین علت جسم مخطط! 
امیده می‌شود. 

در منطقه‌ای از این دیواره‌ها (Liao Sos)‏ که به 
سقف دیانسفال وصل می‌شود. نوروبلاست‌ها به 
وجود نمی‌آیند و در نتیجه این ناحیه بسیار نازك باقی 
می‌ماند. دیواره نیمکره در این قسمت. از يك ALY‏ 
سلول‌های اپاندیمال تشکیل می‌شود که با مزانشیم 
عروقی پوشیده شده‌اند. این دو بر روی هم شبکه 
کوروئید را تشکیل می‌دهند. شبکه کوروئید باید 
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تنها سقف نیمکره‌ها را تشکیل می‌داد اما به علت 
رشد ناهماهنگ بخش‌های مختلف نیمکره‌ها: در 
مسیر خطی به نام شکاف کوروئید به درون بطن‌ها 
برآمده می‌شود. درست بالای شکاف کوروئید. دیواره 
نیمکره‌ها ضخیم می‌شود و هیپوکامپ را تشکیل 
می‌دهد. این بخش. که عمدنا نقش بویایی دارد. به 
تدریج به داخل بطن‌های جانبی برآمده می‌شود. 
بارشد بیشتر lm Soe‏ سطح جانبی دیانسفال. 
مزانسفال و بخش سری متانسفال را می‌پوشانند. جسم 
مخطط هم که بخشی از دیواره نیمکره است. dy‏ سمت 
عقب گسترش می‌یابد و به دو قسمت تقسیم می‌شود: 
(Lal‏ بخش پشتی -میانی با هسته‌دمدار."ب) 
بخش شکمی -جانبی يا هسته ow he‏ تقسیم جسم 
می‌شود که به قشر مغز می‌روند یا از آن باز می‌گردند 
Shs‏ بط چم مقتط م ی IE‏ فد یه فرستبای زد ارات 
عصبی که به این ترتیب تشکیل می‌شود کپسول 
داخلی می‌گویند. در همین زمان. دیواره داخلی 
نیمکره مفز و دیواره جانبی دیانسفال به هم جوش 
می‌خورند و هسته دمدار و تالاموس در تماس نزديك 
با یکدیگر قرار می‌گیرند. رشد مداوم نیمکره‌های 
مغزی در سه جهت قدامی. خلفی و تحتانی, به ترتیب 
باعث تشکیل سه لوب فرونتال (پیشانی). تمپورال 
(گیجگاهی) و اوکسی پیتال (پس‌سری) می‌شود. اما 
رشد منطقه‌ای که روی جسم مخطط قرار دارد. کند 
می‌شود و باعث ایجاد EL‏ فرورفتگی در ناحیه Cre‏ 
لوب‌های فرونتال و تمپورال می‌شود. به این ناحیه 
رینسولا یا جزیره می‌گویند. بعدا این ناحیه در اثر 
رشد لوب‌های مجاور پوشیده می‌شود و در هنگام 
تولد کامللا پوشیده است. در انتهای زندگی جنینی. 
سطح نیمکره‌های مغزی آن‌قدر سریع رشد می‌کند 


2 - Coudate Nucleus 


3 - Lentiform Nucleus 
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که شکنج‌های زیادی بر سطح مفز ظاهر می‌شوند. 
شکنج‌ها به وسیله شکاف‌ها و شیارهایی از هم جدا 
می‌شوند. 

تکامل قشر مغز: قشر مغز از پالیوم ایجاد 
می‌شود. پالیوم به دو ناحیه تقسیم می‌شود: الف) 
پالئوپالیوم یا آرکی‌پالیوم (پالیوم قدیم). که در 
مجاورت سطح جانبی جسم مخطط قرار دارد و ب) 
نئوپالیوم (پالیوم جدید) که بین هیپوکامپ و پالئوپالیوم 
قرار دارد. در نتوپالیوم. دستجاتی از نوروبلاست‌ها مثل 
امواجی به زیر نرم‌شامه مهاجرت می‌کنند و در آنجا 
تمایز می‌یابند و به نورون‌های کاملا بالغ تبدیل 
می‌شوند. موج بعدی نوروبلاست‌ها از پین لایه‌های 
سلولی قبلی می‌گذرند تا دوباره به زیر نرم‌شامه بروند. 
به این ترتیب, نوروبلاست‌هایی که زودتر از همه 
تشکیل شده‌اند در عمق قشر jie‏ جای می‌گیرند در 
حالی که آنهایی که دیرتر تشکیل شده‌اند موقعیت 
سطحی دارند. 

در هنگام تولد. تشر منز ظاهری مطبق دارد.اين 
مساله ete ay‏ تمایز سلول‌ها در لایه‌های مختلف 
است. قشر حرکتی حاوی تعداد زیادی سلول‌های 
هرمی" است و قشر حسی با داشتن سلول‌های 
دانه‌دار مشخص می‌شود. 

پیازهای بویایی: jules‏ سیستم بویایی وابسته 
a,‏ تعاملات اپی‌تلیال - مزانشیمی است. تعاملات 
فوق بین سلول‌های ستیغ عصبی و اکتودرم برآمدگی 
فرونتونازال باعث تشکیل پلاکودهای بویایی 
می‌شود و تعاملات بین همین سلول‌های ستیغ و کف 
تلانسفال منجر به تشکیل پیازهای بویایی می‌شود. 
سلول‌های پلاکودهای بویایی dy‏ سلول‌های حسی 
اولیه در اپی‌تلیوم بینی تمایز می‌يابند که آکسون‌های 
Lal‏ رشد کرده و با نورون‌های حسی در پیازهای در 
حال تشکیل بویایی تماس پیدا می‌کنند. تا هفته 
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هفتم, تماس‌های فوق کاملا شکل گرفته است: با 
ادامه رشد «te‏ پیازهای بویایی و مسیرهای بویایی 
مربوط به اعصاب انویه طویل‌تر شده و همراه با هم 
عصب coke‏ ۳ تشکیل می‌دهند. 

رابط‌ها: در فرد «Ak‏ دو نیمکره چپ و راست با 
دسته‌هایی از رشته‌های عصبی که از خط وسط می‌گذرند و 
رابط نامیده می‌شوند, به هم وصل‌شده‌اند. مهم‌ترین Cel‏ 
دسته‌های عصبی از تیغه انتهایی یا لامیناترمینالیس 
عبور می‌کنند. 

از بین دسته‌هایی که از خط وسط می‌گذرند. رابط 
قدامی اولین دسته‌ای است که ایجاد می‌شود. این 
رابط حاوی رشته‌های عصبی است که پیاز بویایی و 
نواحی مغزی وابسته به آن را از يك نیمکره به نیمکره 
مقابل وصل می‌کند. 

دومین رابطی که ایجاد می‌شود رابط هیپوکامپی 
یارابط فورنیکس است. الیاف این رابط از هیپوکامپ 
آغاز می‌شوند و در لامیناترمینالیس و در نزدیکی صفحه 
سقفی دیانسفال به هم نزديك می‌شوند. از این ناحیه 
رشته‌های عصبی ادامه می‌يابند و يك سیستم قوسی 
شکلی ly‏ درست در خارج شکاف کوروئید تا جسم 
پستانی و هیپوتالاموس تشکیل می‌دهند. 

مهم‌ترین رابط بین نیمکره‌ها, جسم پینه‌ای! 
است. این رابط تاهفته دهم تکامل ایجاد می‌شود 
و نواحی غیربویایی قشر چپ و راست pe‏ را به هم 
وصل می‌کند. جسم پینه‌ای در ابتدا دسته عصبی 
کوچکی را در لامیناترمینالیس تشکیل می‌دهد. اما در 
اثر گسترش مداوم نتپلیوم. در ابتدا به سمت جلوو 
بعد dy‏ سمت عقب ادامه می‌یابد و درنتیجه روی سقف 
نازك دیانسفال قوس می‌زند. 

علاوه بر سه daily‏ که در لامیناتزمینالیس تشکیل 
می‌شوند, سه رابط دیگر هم ایجاد می‌شوند. رابط 
خلفی و رابط هابنولار در زیر و قدام ساقه غده پینه آل 


2 - Corpus Callosum 


قرار می‌گيرند. رابط سوم یا کیاسمای بینایی در 
جدار قدامی دیانسفال ایجاد می‌شود و حاوی الیافی از 
She clades‏ دو شبکیه است. 

gle‏ مفزی - نخاعی (CSF)‏ از شبکه‌های کوروئید 
در بطن‌های مغزی ترشح می‌شود. روزانه ۴۰۰ تا ۵۰۰ 
میلی‌لیتر از این مایع ترشح می‌شود. ICSF‏ طریق 
سوراخ‌های بین بطنی از بطن‌های جانبی وارد بطن 
سوم می‌شود و سپس از قنات مفزی عبور کرده و به 
بطن چهارم می‌رود. بخشی از ICSF‏ طریق سوراخهای 
میانی و جانبی. از بطن چهارم وارد فضای ساب‌آراکنوئید 
می‌شود. و بخش دیگر آن به مجرای نخاعی می‌رود. 
CSF‏ از فضای ساب‌آراکنوئید جذب دستگاه وربدی 
می‌شود. این مایح بالشتکی برای مغز ایجاد می‌کند که 
از وارد شدن فشار از طرف مغفز به اعصاب جمجمه‌ای 
ممانعت می‌کند. 


تنظیم مولکولی تکامل مغز 


شکل‌گیری الگوی قدامی -خلفی (سری -دمی) 
دستگاه اعصاب مرک زی. از همان اوایل تکامل. در طی 
مراحل گاسترولاسیون و القای عصبی آغاز می‌شود. پس 
از تشکیل صفحه عصبی, تعدادی از ژن‌های هومئوباکس 
در نوتوکورد» صفحه پره‌کوردی و صفحه عصبی فعال 
می‌شوند که باعث می‌گردند مغز به سه ناحیه متمرکز 
پیشین مغزء مغز میانی و پسین مغز تبدیل شود. پسین 
مغزء در هشت قطعه dy‏ نام رومبومر منظم می‌شود که در 
هريك. نحوه بیان ژن‌های >10متفاوت است. الگوی 
بیان این ژن‌ها در قطعات مجاور هم. کمی تداخل دارد 
و ژن‌های ch‏ دسته که به انتههای ۳ کروموزوم نزديك‌تر 
هستند در قسمت‌های قدامی‌تر فعال می‌باشند. از نظر 
زمانی نیز ژن‌های نزديك به انتهای ۳ زودتر از ژن‌های 
نزديك به ۵بیان می‌شوند که همین نوعی الگوی زمانی 
تکاملی را نیز به وجود می‌آورد. به این ترتیب ژن‌ها. 
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محور قدامی -خلفی پسین مغز رآ مشخص می‌کنند. 
ویژگی خاص هر يك از رومبومرها را به وجود می‌آورند 
و سرنوشت مشتقات هر يك از رومبومرها را معلوم 
می‌کنند. به نظر می‌رسد رتینوییدها (اسید رتينوييك) 
در تنظیم فعالیت ژن‌های 11026 موثر باشند. زیادبودن 
اسید رتينوييك در محیط باعث می‌شود ژن‌های HOX‏ 
در قسمت‌های بالاتری نسبت به محل طبیعی خود 
فعال شوند, در نتیجه رومبومرهای قدامی‌تر به شکل 
رومبومرهای خلفی‌تر در می‌ایند. کمبود اسید رتينوييك 
نیز باعث کوچك‌شدن پسین مفز می‌شود. همچنین : 
ژن‌های 106 از نظر میزان پاسخ‌دهی نسبت به اسید 
رتينويبك متفاوت هستند؛ ژن‌های انتهای ۳ نسبت به 
این ماده. حساستر از ژن‌های انتهای ۵ می‌باشند. 
تمایز اختصاصی پیشین مفز و مفز میانی نیز 
توسط ژن‌هایی که در Lei]‏ حوزه هومشو! وجود دارد. 
تنظیم می‌گردد. اما این ژن‌ها از گروه Antennapedia‏ 
نیستند چرا که قدامی‌ترین ناحیه‌ای که فعالیت ژن‌های 
۵2 دیده می‌شود. رومبومر۳ می‌باشد. 
در مرحله صفحه عصبی. ژن 11۱ و ژن 0726۲ در 
شکل‌گیری نواحی پیشین مغز و مغز میانی اهمیت 
دارند. ژن LIMI‏ 44 نوبه خود فعالیت 0۲2۲راتقویت 
می‌کند. با ظهور چین‌های عصبی و کمان‌های حلقی. 
ژن‌های هومتوباکس دیگری از جمله EMX1‏ ,07761 
EMX2 5‏ به‌طور اختصاصی 9 با الگویی تداخلی وارد 
عمل می‌شوند که نواحی ویژه پیشین مغز peg‏ میانی را 
مشخحص می‌سازند. پس از شکل‌گیری محدوده کلی هر 
يك از این نواحی. دو مرکز نظم‌دهنده دیگر نیز ظاهر 
می‌شوند: ستیغ عصبی قدامی aS 5 (ANR)*‏ 
بین پسین مغز و مغز میانی. در هر دو ناحیه فوق, 


1 - Homeo domain 
2 - Anterior Neural Ridge 
3 -Isthmus 
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فعال می‌کند که باعث تمایز می‌شوند (شکل WAY‏ 
را ببینید). در ANR‏ در مرحله ۴ سومیتی. FGF-8‏ 
باعث ایجاد عامل نسخه‌برداری 066۱می‌شود. 
1 نیز dy‏ نوبه خود. تنظیم تکامل دیانسفال 
(نیمکره‌های مغزی) و مشخص‌شدن نواحی ویژه 
پیشین مغز از جمله تلانسفال و شبکیه را به عهده دارد 
(شکل WEY‏ را ببينید). 

ناحیه تنگه بین مغز میانی و پسین مغز قرار دارد 
و FGF-8‏ در حلقه‌ای گرداگرد این ARS‏ بیان می‌شود. 
FGF-8‏ باعث بیان ژن‌های ۱,۲ 6۳۱8۲31160 
می‌شود (ENY)‏ و (EN1)‏ .این دو ژن که حاوی ناحیه 
هومئوباکس هستند با دورترشدن از تنگه شدت فعالیت 
Lil‏ کمتر می‌شود. 1771 مسئول تنظیم تکامل ples‏ 
قسمتهایی است که در آنجا حضور دارد از جمله قسمت 
پشتی مفز میانی (تکتوم) و قسمت فوقانی پسین Fhe‏ 
(مخچه). در حالی که EN2‏ فقط در تکامل مخجه 
نقش دارد. 

A-FGF‏ در ناحیه‌ای دایره‌ای‌شکل جلوتر از ناحیه 
فعالیت خود ۷۷7۲۳۱ را نیز فعال می‌کند. ۱7(۳۱همراه 
با ENV‏ و ENY‏ تنظیم تکامل این ناحیه از جمله مخچه 
رابه عهده دارد. از طرفی احتمالا ۱ در تمایز اولیه 
ناحیه مغز میانی هم دخالت دارد. ۸-۲۲ هم در مراحل 
اولیه تمایز, در مزودرم زیر محل اتصال مغز میانی و 
پسین مغز حضور دارد. بنابراین ممکن است در تنظیم 
عملکرد WNT)‏ و شکل‌گیری اولیه این ناحیه نیز 
نقش داشته باشد. Jove‏ تنگی ایجادشده (تنگه). کمی 
عقب‌تر از پیوستگاه حقیقی مغز میانی و پسین مغز قرار 
دارد fore)‏ این ناحیه. محدوده خلفی فعالیت OTXY‏ 
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شکل‌گیری پشتی -شکمی (میانی -جانبی) نیز در 
پیشین مغز و مغز میانی اهمیت دارد. شکل‌گیری ناحیه 
شکمی به عیده SHH‏ است (شکل ۱۶۰۲ را ببینید). 
ترشح SHH‏ از صفحه پره‌کوردی باعث فعال‌شدن 
۱ ممی‌شود (شکل ۱۷-۲ را ببینید). این ژن دارای 
ay‏ عهده دارد. 
کنترل BMPY‏ و ۱ می‌باشد که در اکتودرم غیرعصبی 
مجاور لوله عصبی بیان می‌شوند JS)‏ ۱۷-۲ راببینید). 
BMPY‏ و BMPY¥‏ در صفحه سقفی بیان می‌شوند. 
پروتئین‌های فوق تنظیم‌کننده بیان عامل نسخه‌برداری 
۲ در قشر هستند. سپس بیان این پروتئین‌ها 
آبشاری از ژن‌ها را برای الگوسازی این ناحیه فعال 

مغز هم در جهت محور قدامی - خلفی و هم در 
جهت محور پشتی - شکمی. الگوی خاصی پیدا 
می‌کند. نجوه بیان ژن‌های تنظیم‌کننده این فرآیند به 
گونه‌ای است که در نواحی مرزی قسمتهای مختلف 
pio‏ باهم تداخل پیدا می‌کنند. قدرت پاسخ‌دهی 
نسبت به پیامهای مختلف نیز از جمله عواملی است 
که در ایجاد ویژگی‌های خاص نواحی مختلف مغزی 
دخالت دارند. 


1 - 7 8 4 - Bone Morphogenetic Proteins 


شکل ۱۷-۲. شکل نشان‌دهنده مرکز نظم‌دهنده 
به نام ستیخ عصبی قدامی (ANR)‏ این ناحیه 
در قدامی‌ترین قسمت صفحه عصبی قرار دارد 
و MFGE‏ را ترشح می‌کند. ۸-۳6۲ باعث بیان 
۱ در اکتودرم عصبی مجاور می‌شود. SHH))‏ 
hedgehog‏ تنظیم تکامل نواحی شکمی مغز 
را به عهده دارد و باعث بیان ۲06۲,۱ BMP¥‏ 
و BMPV‏ شکل‌گیری قسمت‌های پشتی مغز را 
تنظیم می‌کنند. M‏ مزانسفال؛ 18, رومبانسفال. 


کاربرد بالینی 


هولوپروزانسفالی (HPE)‏ به فقدان ساختارهای 
Ld‏ وسط مغز و صورت گفته می‌شود. در موارد شدید . 
بطنهای جانبی به شکل يك وزیکول تلانسفالی 
واحد HPE)‏ بدون لوب!) در می‌آیند. دو چشم به هم 
جوش می‌خورند. فقط يك حفره بینی تشکیل می‌شود 
و نقاییص دیگری نیز » hs‏ وسط صورت دیده 
می‌شوند. در موارد با شدت کمتر, درجاتی از تقسیم 
پروزنسفال به دو نیمکره مضزی روی می‌دهد ولي 
تکامل ساخمانهای led‏ وسط sa WU‏ اس لا 
پیازهای بویایی و مسیرهای بویایی و جسم پینه‌ای, 
هيپوپلاستيك يا غایب هستند. در موارد بسیار خفیف. 
گاهی coe Lys‏ وجود درجاتی از 1۳۳و مشاهده 
يك دندان پیش واحد است. جهش‌های ژن SHH‏ که 
شکل‌گیری خط وسط CNS‏ را در ناحیه جلویی (ونترال) 
به عهده دارد. باعث ایجاد برخی انواع هولوپروزانسفالی 
می‌شوند. یکی دیگر از Me‏ ایجاد این مشکل. نقص 


1 - Alobar ۲ 


© 9 
HB ۱2, 1 
© 1 
ال‎ 7۲ 
۳5 Fare 


Region of 
competence 


بیوسنتز کلسترول است AS‏ منجر به سندرم 
اسمیت -لملی -اوپیتز" می‌گردد. کودکان Wage‏ به 
این سندرم دچار نقایص جمجمه. صورت و اندام‌ها 
هستند و در ۵آنها هولوپروزانسفالی وجود دارد. سندرم 
اسمیت -لملی - اوپیت SY)‏ اختلال اتوزومی مغلوب) به 
Cle‏ غیرطبیعی‌بودن ۷ - دهیدرو کلسترول ردوکتاز 
Lou!‏ می‌شود که ۷-دهیدروکلسترول را به کلسترول 
Joss‏ می‌کند. بسیاری از نقایص موجود در این سندرم 
از جمله نقایص اندام ها و مغز. ناشی از پیام‌رسانی 
ناقص SHH‏ هستند. چرا که وجود کلسترول برای 
عملکرد طبیعی این ژن ضروری است. ples‏ علل 
ژنتيك عبارتند از جهش در عوامل نسخه‌برداری 
“TGIF .“SIXY‏ و ۲710. شیزانسفالی*يك اختلال 
نادر است که در آن شکاف‌های بزرگی در نیمکره‌های 
cto‏ ایجاد می‌شوند که گاهی باعث از بین‌رفتن بافت 
Smith-Lemli-Opitz Syndrome‏ - 


- Sine Occulis Homeobox-3 


2 
3 
4 -TG Interacting Factor 
5 - Zine Finger Protein 
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- Schizencephaly 
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5 جنین شناسی 


مغزی می‌گردند. جهش‌های ژن هومئوباکس EMX2‏ 
در برخی موارد این ناهنجاری مسئول شناخته شدهاند. 

مننگوسل. مننگوانسفالوسل و مننگوهیدروانسفالوسل 
جمجمه ایجاد می‌شوند. شایع‌ترین محل ابتلای 
استخوان‌ها. بخش سنگفرشی (اسکواموس) استخوان 
آن تشکیل نشود. اگر این سوراخ در استخوان پس‌سری 
کوچك باشد فقط پرده‌های مغز (مننژ) از آن بیرون 
می‌زنند (مننگوسل). اما اگر این سوراخ بزرگ باشد, 
بخشی از مغز و حتی قسمتی از بطنها هم ممکن است 
به داخل سالك مننژ بیرون بزند. به این دو ناهنجاری 
به ترتیب مننگوانسفالوسل و مننگوهیدروانسفالوسل 
می‌گویند. 

اگزانسفالی وقتی رخ می‌دهد که بخش سری 
تشکیل نمی‌شود و بافت غیرطبیعی مغز بدون حفاظ 
باقی می‌ماند. پس از مدتی این بافت دژنره می‌شود و 
توده‌ای از بافت مرده یا نکروتيكت را به جا می‌گذارد. به 
این نقص آنانسفالی (فقدان مغز) می‌گویند. اگرچه 
ساقه مغز در این حالت دست نخورده باقی می‌ماند. 

در برخی موارد. نقص در بسته شدن لوله عصبی با 
پیشرفت دمی به سمت نخاع باعث کرانیوراشیزی 
می‌شود. در این حالت علاوه بر انانسفالی» نقص 
بزرگی در ستون فقرات وجود دارد. جنین‌های مبتلا 
به انانسفالی قادر به عمل ab‏ نیستند بنابراین دو ماه 
آخر بارداری با هیدر آمنیوس همراه است. آنانسفالی 
ناهنجاری شایعی است و در جنس موّنث شایعتر از 
جنس مذکر است. 

هیدروسفالی: با تجمع غیرطبیعی مایع مغزی - 
نخاعی در سیستم بطنی مشخص می‌شود. در اکثریت 
موارد. هیدروسفالی نوزادان ay‏ علت انسداد قنات 
سیلویوس است (تنگی قنات). انسداد مانع عبور 
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از بطن‌های جانبی و بطن سوم به سمت بطن 
چهارم و فضای تحت عنکبوتیه که محل بازجذب است 
می‌شود. در dow‏ مایع مغزی -نخاعی در بطن‌های 
جانبی تجمع می‌یابد و به مفز و استخوان‌های جمجمه 
فشار وارد می‌آورد. درزهای جمجمه در نوزاد هنوز بسته 
نشده‌اند. بنابراین با افزایش اندازه سر. فاصله بین 
درزها هم زیاد می‌شود. در موارد شدید هیدروسفالی. 
بافت مغز و استخوان‌های جمجمه نازك می‌شوند و سر 
ممکن است خیلی بزرگ شود. 

میکروسفالی: به حالنی گفته می‌شود که 
قسمت فوقانی جمجمه کوچك‌تر از حد cole‏ باشد. 
ان دازه جمجمه وابسته به رشد مغز است. بتابرایین 
در میکروسفالی اشکال اساسی در تکامل pate‏ وجود 
دارد. علل این ناهنجاری متعدد هستند و ممکن 
است مربوط به عوامل ژننيك (اتوزومسال مغلسوب) 
یا مربوط به آسیب‌های قبل از تولد ناشی از عواملی 
مشل عفونت‌ها یا داروها و ples‏ مواد تراتوژن باشد. در 
بیش از نیمی از موارد. تکامل ذهنی هم دچار اختلال 
می‌شسود. 

عفونت توکسوپلاسمایی جنینی باعث کلسیفیه 
شدن بافت مغفز, عقب‌افتلدگی ذهنی, هیدروسفالی 
یا میکروسفالی خواهد شد. همچنین pS)‏ جنینی از 
مراحل اولیه تکامل تحت تأثیر تشعشح قرار بگیرد. 
دچار میکروسفالی می‌شود. هیپرترمی (افزایش درجه 
حرارت بدن) yale‏ چه در اثر عفونت و چه در اثر 
حمام سونا می‌تواند باعث اسپینابیفیدا و اگزانسفالی 
می‌شود. 

ناهتجاری‌های فوق شدیدترین انواع ناهنجاری‌ها 
هستند و ممکن است مانع ادامه حیات شوند. اما 
بسیاری دیگر از نقایص دستگاه عصبی مرکزی این 
اندازه تظاهرات خارجی ندارند. مثلا ممکن است 
تمام Ly‏ قسمتی از جسم پینه‌ای وجود نداشته باشد 
ولی اختلال عملکردی چندانی ایجاد نکند. از طرف 


شکل ۱۷-۳. شکلی که نشان‌دهنده الگوی قطعه‌بندی مغز و مزودرم در روز بیست و پنجم تکامل است. پسین 
مغز (نقطه‌های درشت) به ۸ رومبومر (TAL TY)‏ تقسیم شده است و هر جفت از این‌ها ths‏ عصب حرکتی 
جمجمه‌ای (m)‏ را می‌سازند. ۳۴-۳۱ = قوس‌های حلقی, 4 - دیانسفال, m‏ = مزانسفال» =t‏ تلانسفال. 


دیگر. موارد شدید ناتوانی ذهنی ممکن است با هیچ 
ناهنجاری مورفولوژيك مغزی واضح همراه نباشد. 
ناتوانی ذهنی می‌تواند به علت ناهنجاری‌های ژنتيك 
ویابه علت عوامل تراتوژن باشد. اما سردسته علل 
ناتوانی ذهنی سوءمصرف الکل توسط مادر است. 


اعصاب جمجمه‌ای 


تا هفته «Jol ples‏ هسته‌های همه 
دوازده‌عصب جمجمه‌ای تشکیل شده‌اند. همه 
اعصاب جمجمه‌ای به جز عصب بویایی (1) و عصب 
بینایی(1) از ساقه مغز Latte‏ می‌گیرند و از این دسته فقط 
عصب اکولوموتور 111) از خارج از منطقه پسین مغز Linke‏ 
می‌گیرند. در پسین مغز. مراکز تکثیری در نورواپی‌تلیوم. 
هشت قطعه مشخص به نام رومبومر ایجاد می‌کنند. 
جفت‌هایی از رومبومر باعث تشکیل هسته‌های حرکتی 


اعصاب چمجمه‌ای VIL. IX. X ۰ XT‏ ,۷۰۷۲ ۲۷۰و XII‏ 
می‌شوند (شکل ۱۷-۲ را ببینید). به نظر می‌رسد ایجاد 
این ساختار چند قسمتی, در کنترل مزودرم است که به 
شکل سومیتومر در زیر نورواپی‌تلیوم تجمع aL‏ است. 
نورون‌های حرکتی مربوط به هسته‌های اعصاب 
جمجمه‌ای در ساقه مغز جای دارند. اما گانگلیون‌های 
حسی این اعصاب خارج از مغز هستند. به این ترتیب 
سازمان‌دهی اعصاب جمجمه‌ای نیز شبیه اعصاب 
نخاعی است. 51 >4 که اعصاب جمجمه‌ای همزمان 
دارای رشته‌های حس و حرکتی نیستند. 
Lists‏ گانگلیون‌های حسی اعصاب جمجمه‌ای 
پلاکودهای اکتودرمی و سلول‌های ستیغ عصبی 
هستند.پلاکود‌های بینی. شنوایی و چهار پلاکود 
اپی‌فارنژیال به شکل ضخیم‌شدگی اکتودرمی در 
پشت قوس‌های حلقی (برانکیال) دیده می‌شوند. 
پلاکودهای اپی‌فارنژیال. گانگلیون‌های اعصاب 
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مربوط به قوس‌های حلقی (اعصاب 126.26 ۰ (V.VII‏ 
را می‌سازند. گانگلیون‌های پاراسمپاتيك lis!‏ 
وابران) از سلول‌های ستیغ عصبی ایجاد می‌شوند و 
رشته‌های عصبی آنها در اعصاب IX‏ ,۷۲۲ ,111 و X‏ 


وجود دارند. 


وسنتگاه عضتی کووکان 

SLI!‏ حرکتی (وابران) که عضلات صاف, قلب و 
غدد ترشحی را عصب‌دهی می‌کنند. دستگاه عصبی 
خودکار (ANS)‏ را تشکیل می‌دهند. به‌همین دلیل به 
ANS‏ دستگاه حرکتی احشایی نیز می‌گویند. این دستگاه 
از دو بخش سمیاتیک و پاراسمیاتیک تشکیل شده 
پیش‌عقده‌ای aS)‏ جسم سلولی آنها جز ماده خاکستری 
CNS‏ است) و نورون‌های پس‌عقده‌ای AS)‏ جسم 
سلولی آنها در عقده‌های خود مختار قرار دارد و الیاف آنها 
به اندام‌های هدف منتهی می‌شوند) استفاده می‌کنند. 

به‌طورکلی نوروترانسیمتر دستگاه سمپاتیک. 
نوراپی‌تفرین و نوروترانسیمتر دستگاه پاراسمپاتیک, 


استیل کولین است. 


دستگاه عصبی سمیاتیک 


جسم سلولی نورون‌های پیش عقده‌ای سمپاتیک 
در ستون‌های نخاع در سطح ,۲ تا بسا و جسم سلولی 
نورون‌های پس عقده‌ای در عقده‌های slope US‏ و جلوی 
مهره‌ای (واقع در اطراف شریان‌های سلیاک. مزانتریک 
فوقانی و تحتانی) قرار دارند. تنه‌های سمپاتیک از اتصال 
عقده‌های کنار (clo po‏ توسط الیاف عصبی ایجاد می‌شوند. 
Lite‏ این عقده‌ها سلول‌های ستیخ عصبی ناحیه‌ی سینه‌ای 
هستند که در هفته پنجم تکامل مهاجرت می‌کنند. مهاجرت 
این سلولها به سمت سری و دمی که تنه‌های سمپاتیک را 
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به نواحی گردنی و لگنی گسترش می‌دهد توسط SBMP‏ 
ترشح شده از آثورت پشتی تنظیم می‌شود. 

الیاف سمپاتیک پیش‌عقده‌ای که از طریق ریشه‌های 
شکمی خارج می‌شوند. وارد یک عصب نخاعی می‌شوند 
سپس به یک شاخه اولیه‌ی شکمی می‌روند و پس از زمان 
بسیار اندکی به یک شاخه‌ی ارتباطی سفید وارد می‌شوند تا 
به تنه‌ی سمپاتیک برسند. 

بعضی از این رشته‌های عصبی در همان محل 
سیناپس می‌سازند بعضی به سمت بالا يا پایین می‌روند 
و با نورون‌های سری یا دمی سینایس می‌کنند و 
بعضی رشته‌ها هم از زنجیره سمپاتيك می‌گذرند و به 
گانگلیون‌های پیش‌آئورتی (کنار مهره‌ای) می‌رسند.الیاف 
پس عقده‌ای تنه‌های گردنی تحتانی و سینه‌ای فوقانی. 
تحت عنوان اعصاب اسپلانکنیک قلبی - ریوی تنه‌ها 
را ترک کرده و ریه‌ها و قلب را عصب‌دهی می‌کنند. 

الیاف پس عقده‌ای از عقده‌های جلوی مهره‌ای به 
اعضای شکمی و تناسلی عصب مي‌دهند. 

غدد فوق کلیوی: غدد فوق کلیوی از دو منشاً 
تشکیل می‌شود: الف) بخش مزودرمی که قشر غدد 
را می‌سازد. ب) بخش اکتودرمی که Vote‏ را می‌سازد. 
در طی هفته پنجم تکامل. سلول‌های مزوتلیال 
موجود بین ريشه مزانتر و گناد در حال تشکیل, شروع 
به تکثیر می‌کنند و به مزانشیم زیرشان نفوذ می‌کنند. 
در این مکان سلول‌ها در اثر تمایز به اندام‌های 
اسیدوفيليك بزرگی تبدیل می‌شوند که قشر جنینی 
یااولیه غدد فوق کلیوی را می‌سازند. پس از مدت 
کوتاهی دسته دیگری از سلول‌های مزوتلیال Ay‏ 
مزانشیم نفوذ می‌کنند و توده سلولی اسيدوفيليك 
اولیه را احاطه می‌کنند. این سلول‌ها که از سلول‌های 
دسته اول کوچك‌تر هستند بعدا قشر واقعی غدد فوق 
کلیوی را می‌سازند. بعد از تولد. قشر جنینی به سرعت 
تحلیل می‌رود و سلولهای باقی مانده سه لایه‌ی قطعی 
قشر را خواهند ساخت: لایه گرانولوزا. لایه فاسیکولانا 
و Ar‏ رتیکولاریس. 


وقتی که قشر جنینی غدد در حال تشکیل است 
سلول‌هایی که از دستگاه سمپاتيك منشاً می‌گیرند 
(سلول‌های ستیغ عصبی) به بخش داخلی آن نفوذ 
می‌کنند و به شکل توده‌ها و طناب‌هایی در می‌آیند. 
این سلول‌ها. مدولای غدد فوق کلیوی را می‌سازند. 
در رنگ‌آمیزی با نمك‌های کروم این سلول‌ها قهوه‌ای 
مایل به زرد می‌شوند و LU‏ سلول‌های کرومافیین 
نامیده می‌شوند. در طی زندگی رویانی» سلول‌های 
کرومافین در تمام بدن رویان پراکنده هستند اما در فرد 
بالغ. تنها بخشی از بدن که سلول‌های کرومافین در آن 
باقی می‌ماند مدولای غدد فوق کلیوی است. 


دستگاه عصبی پاراسمیاتنک 


جسم سلولی نورون‌های پیش‌عقده‌ای پاراسمپاتیک 
در ساقه مغز و نواحی خاجی نخاع (مک-ر5) قرار دارند. 
الیاف پیش عقده‌ای پاراسمپاتیک از طریق اعصاب 
زوج ۲ و ۷و ٩و‏ ۱۰ مفزی از هسته‌هایی در ساقه مفز 
به ساختارهایی در سرو گردن می‌روند. عصب‌دهی 
پاراسمپاتیک اغلب احشا تا دو سوم پروگزیمال کولون 
عرضی برعهده‌ی عصب واگ است. 

رشته‌های پیش عقده‌ای از بخش خاجی به وسیله 
ریشه‌های شکمی ,5-5 از نخاع خارج می‌شوند و سپس 
از شاخه‌های اولیه شکمی اعصاب نخاعی به عنوان 
اعصاب اسپلانکنیک لگنی جدا می‌شوند تا یک سوم 
دیستال کولون عرضی تا رکتوم را عصب‌دهی کنند. 
هم‌چنین برخی از این رشته‌ها به مثانه و بافت نعوظی 
دستگاه تباسلی می‌ویند. 

جسم سلولی نورون‌های پس‌عقده‌ای پاراسمپاتیک 
در ناحیه سر در چهار عقده قرار دارند: مژگانی» رجلی- 
کامی. تحت فکی و گوشی. جسم سلولی نورون‌های 
پس‌عقده‌ای در توراکس. شکم و ناحیه لگنی در داخل 
یاروی عضو دریافت کننده قرار دارند. 


فصل ۱۷ 


دستگاه عصبی مرکزی 


نورون‌های پس عقده‌ای پاراسمپاتیک هم مانند 
دستگاه سمپاتیک از Lire‏ سلول‌های ستیغ عصبی هستند. 


کاربرد بالینی 


مگاکولون مادرزادی یا بیماری هیرشپرونگ: 
از نقص مهاجرت سلول‌های ستیغ عصبی به قسمتی 
از L)‏ تمام) کولون و رکتوم ناشی می‌شود. در نتیجه, 
هیچ گانگلیون پاراسمپاتیکی در مناطق مبتلا تشکیل 
نمی‌شود. بیشتر موارد فامیلی بیماری هیرشپرونگ , به 
cle‏ جهش ژن 8۶۲ اتفاق می‌افتند. این ژن حاوی 
رمز يك گیرنده غشایی تیروزین کیناز می‌باشد. 
لیگاند متصل‌شونده به گیرنده فوق. عامل رشد 
نوروتروفيك از Lie‏ گلیال۱ (0۳(۳)است که 
توسط آن دسته از سلولهای مزانشیمی ترشح می‌شود 
که سلولهای ستیغ عصبی از لابلای آنها می‌گذرند. 
بنابراین اگر ساختمان گیرنده غیرطبیعی باشد» حرکت 
سلولهای ستیغ عصبی مهار می‌شود و در آن ناحیه, 
گانگلیون‌های پاراسمپاتيك به وجود نمی‌ایند. تقریبا در 
همه موارد رکتوم مبتلاست و در ۸۰/نوزادان Wage‏ 
رکتوم و سیگموئید گرفتار هستند. بالای ناحیه مبتلا. 
کولون متسع می‌شود. ناحیه مبتللا به علت انقباض 
تونيك عروقی که عصب ندارند, قطر کوچکی دارد. 

فئوکروموسیتوم‌ها تومورهای نادری هستند که 
سلول‌های کرومافین را درگیر می‌کنند و از طریق افزایش 
نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین موجب بروز دوره‌های گهگیر 
فشار خون YL‏ افزایش ضربان قلب. سردرد و سایر 
علاثم بالینی همراه می‌شوند. این تومورها معمولا در 
مدولای ادرنال هستند. اما در ۱۰/موارد ممکن است در 
ple‏ مناطق نظیر شکم هم دیده شوند. در 1/۲۵ موارد 
این تومورها خانوادگی هستند. 


1 - Glial Cell-Derived Neurotrophic Growth Factor 
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چکیده فصل هقدهم 


هفته سوم: 
اکتودرم & صفحه عصبی -> چین‌های عصبی -> لوله عصبی > chal‏ سری ->مغز 
انتهای دمی -> نخاع 


بسته نشدن لوله عصبی > | اسپینابیفیدا 
آنانسفالی 
رومبانسفال (پسین‌مغز) > میلانسفال-> بصل‌النخاع 
متانسفال > مخچه و پل مغفزی 


مزانسفال (میان‌معز) > تالاموس وهیپوتالاموس 
پروزانسفال (پیشین‌مغز) > أ دیانسفال (خلفی) > آدنوهیپوفیز, لوبمیانی و بخش 
لوله‌ای‌هیپوفیز ‏ نوروهیپوفیز 
تلانسفال (قدامی) > | صفحات سقفی و کفی (ارتباطی) 
لامینانرمینالیس 


دستگاه بطنی (حاوی مخایع مغزی نخاعی) > [مجرای‌میانی‌نخاع 
بطن چهارم (رومبانسنال) 
بطن چهارم (رومبانسفال) 
بطن‌های‌جانبی 


ژن HOX‏ ->ایجاد محور قدامی - خلفی پسین منز و JSS‏ رومبومرها 
ترشح SHH‏ -> فعال شدن نواحی شکمی پیشین مغز و مفز میانی 
ژن LIM)‏ و OTRY‏ -> ایجاد محور قدامی خلفی پیشین مغز و مغز میانی 


در فرد بالغ گوش dL‏ واحد آناتوميك است که دو 
وظیفه شنیدن و حفظ تعادل را برع‌هده دارد. اما گوش 
رویان از سه بخش متفاوت تشکیل می‌شود: الف) 
گوش خارجی که اندام جمع‌کننده صوت است ب) 
گوش میانی که مسئول انتقال صوت از گوش خارجی 
ay‏ داخلی است ج) گوش داخلی که امواج صوتی را 
به تکانه‌های عصبی تبدیل و تغییرات تعادل بدن را 


گوش داخلی 


اولین علامت ایجاد گوش را می‌توان در دو طرف 
رومبانسفال رویان ۲۲ روزه به شکل ضخیم‌شدگی اکتودرم 
مشاهده کرد. این ضخیم‌شدگی‌ها که پلاد کود گوشی 
نامیده می‌شوند به سرعت به طرف داخل می‌روند و 
وزیکول‌های گوشی یا شنوایی را می‌سازند. در pl‏ 
poles‏ سلول‌هایی از اتوسیست‌ها. سلول‌های عقده‌ای 
برای عقده‌های دهلیزی - حلزونی ایجاد می‌شوند. در 
جریان تکامل بیشتر هر وزیکول به دو بخش قدامی و 
خلفی تقسیم می‌شود. بخش قدامی ساکول و مجرای 
حلزونی (شکل ۷-۱ را ببینید) را می‌سازد و بخش 
خلفی اوتریکول. کانال‌های نیمدایره‌ای و مجرای 


اندولنفاتيك (شکل VAY‏ را ببینید) را تشکیل می‌دهد. به 
همه ساختمان‌های اپی‌تلیال که به این ترتیب تشکیل 
می‌شوند لابیرنت غشایی می‌گویند. 


ساکول, حلزون و اندام کورتی 

در هفته ششم تکامل در قطب تحتانی ساکول 
يك بیرون‌زدگی لوله‌ای شکل ایجاد می‌شود. این 
بیرون‌زدگی با مجرای حلزونی مثل Ay‏ حلقه 
مارییچی به داخل مزانشیم st Ih lol‏ تفوذ می‌کند قا 
جایی که در انتهای هفته هشتم دو و نیم دور چرخیده 
است. در هفته هفتم. از تمایز سلول‌های مجرای 
حلزونی ایجاد می‌شود. اندام مارپیچی کورتی 
ارتعاشات صوتی را به تکانه‌های الکتریکی تبدیل 
می‌کند. در این حالت ارتباط مجرای حلزونی با بخش 
باقیمانده ساکول dy‏ مسیر باریکی به نام مجرای 
متحد کننده محدود می‌شود. 

مزانشیم اطراف مجرای حلزونی, به سرعت به 
غضروف تبدیل می‌شود. در هفته دهم این پوشش 
غضروفی حفره‌دار می‌شود و دو فضای دور لنفی را 
به نام‌های اسکالاوستیبولی (نردبان دهلیزی) و 
اسکالاتیمیانی (نردبان صماخی) ایجاد می‌کند. 
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سپس مجرای حلزونی به وسیله غشای دهلیزی 
(وستیبولار) از نردبان دهلیزی و به وسیله غشای پایه 
از نردبان صماخی جدا می‌شود. دیواره خارجی مجرای 
حلزونی به وسیله رباط مارپیچی به غضروف اطراف 
teas atte a Janis‏ که eis, daly‏ 
حلزونی به يك زائده دراز غضروفی به نام مودیولوس 
متصل است. 

بعدها مودیولوس محور حلزون استخوان را تشکیل 
می‌دهد. در ابتدا همه سلول‌های اپی‌تلیال مجرای حلزونی 
شبیه هم هستند. Lol‏ در اثر تکامل بیشتر, این سلول‌ها 
دو ستیغ تشکیل می‌دهند. ستیغ داخلی که در آینده 
لیمبوس مارپیچی را می‌سازد و ستیغ خارجی که يك 
ردیف از سلول‌های مویی داخلی و سه تا چهار ردیف 
از سلول‌های مویی خارجی را می‌سازد که سلول‌های 
حسی دستگاه شنوایی هستند. روی این سلول‌ها غشای 
تکتوریال قرار دارد که ماده ژلاتینی رشته‌رشته‌ای 
است و به لیمبوس مارپیچی اتصال دارد و نوك آن روی 
سلول‌های مویی قرار می‌گیرد. مجموعه سلول‌های حسی 
و غشای تکتوریال را اندام کورتی می‌نامند. تکانه‌هایی که 
به وسیله این اندام دریافت می‌شود. به وسیله الیاف شنوایی 
عصب زوج هشتم جمجمه‌ای به گانگلیون مارپیچی و 
سپس به سیستم عصبی منتقل می‌شود. 


اوتریکول و مجاری نیم‌دایره‌ای 


در هفته ششسم تکامل. مجاری نیم‌دایره‌ای به 
شکل بیرون‌زدگی‌های مسطحی از بخش اوتریکول 
وزیکول شنوایی ظاهر می‌شوند. بخش‌های مرکزی 
دیواره‌های این بیرون‌زدگی‌ها در نهایت روی هم 
قرار می‌گیرند. سپس از بین می‌روند و سرانجام باعث 
ایجاد سه کانال نیم‌دایرهای می‌شوند. يك انتهای هر 
يك از این La JUS‏ متسح می‌شود و پايك حباب‌دار 
را می‌سازد .اما انتهای دیگر هر کانال متسح نمی‌شود 


۱۷۴ 


و پايك بدون حباب را می‌سازد. چون 99 پايك بدون 
حباب بهم جوش می‌خورند. در نهایت پنج پايك به 
اوتریکول وارد می‌شود که سه hh‏ حباب دارند و دو 
ELL‏ ندارند (زشکل ۱۸-۱ را ببینید). 

سلول‌های درون حباب‌ها ستیغی ,\ می‌سازند 
که کریستاآمپولاریس نامیده می‌شود و حاوی 
حسی مشابهی روی دیواره اوتریکول و ساکول تشکیل 
شنوایی ایحاد می‌شود که به وسیله رشته‌های دهلیزی 
عصب هشتم جمجمه‌ای dy‏ مغز برده می‌شود. 

درهنگام تشکیل وزیکول شنوایی, گروه کوچکی 
از be Jolin‏ از دیواره آن جدا می‌شوند و گانگلیون 
استاتوا كوستيك را می‌سازند که بقیه سلول‌های آن از 
دو بخش حلزونی و دهلیزی تقسیم می‌شود. بخخش 
حلزونی با سلول‌های حسی اندام کورتی و بخش 
دهلیزی با سلول‌های حسی در ساکول, اوتریکول و 
کانال‌های نیم‌دایره‌ای ارتباط دارد. 


گوش میانی 
حفره صماخی و شیور استاش 


حفره صماخی از اندودرم منشاً می‌گیرد.این حفره از 
اولین کیسه حلقی مشتق می‌شود. این کیسه به سرعت 
تماس می‌يابد. بخش دیستال این کیسه (تورفتگی 
توبوتيمپانيك) عریض می‌شود و حفره صماخی اولیه را 
می‌سازد .اما بخش پروکسیمال باريك می‌ماند و شیپور 
استاش (شکل ۱۸۱ را ببینید) را می‌سازد که از طریق آن 
حفره صماخی به نازوفارنزکس ارتباط می‌یابد. 


Duct of cochlea 


_ Bw 


۲ ae Pharyngotympanic tube 


۰ 


Round window 


External acoustic تیب‎ 


meatus 
Tympanic membrane 


Tympanic cavity: 


شکل ۱۸-۱. ساختمان گوش که در آن مجرای گوش خارجی, گوش میانی و استخوانچه‌های آن و گوش داخلی دیده می‌شود. 


استخوانچه‌ها 


استخوان چکشی و استخوان سندانی (شکل VAN‏ 
را ببینید) از غضروف اولین قوس حلقی و استخوان 
رکابی از غضروف دومین قوس حلقی تشکیل 
می‌شوند. اما تا ماه هشتم درون مزانشیم باقی 
می‌مانند. سپس بافت اطراف آنها از بین می‌رود و 
پوشش اپی‌تلیالی اندودرمی حفره صماخی اولیه در 
سرتاسر دیواره فضاهای در حال تشکیل» گسترش 
می‌یابد. هنگامی که استخوانجه‌ها کاملا بافت 
مزانشیمی خود را از دست دادند اپی‌تلیوم اندودرمی 
مثل dL,‏ مزانتر. آنها را به دیواره حفره وصل می‌کند. 
رباط‌های نگهدارنده استخوانچه‌ها بعدا در داخل همین 
مزانتر شکل می‌گیرند. 


عضله مربوط به استخوان چکشی. ماهیچه 
کشنده پرده صماخ (تنسور تیمپانی). از شاخه 
ماندیبولار عصب سه قلو عصب می‌گیرد. به همین 
تزتیب ماخوچه رگاپی که بنه استخوان el‏ متصل 
است از عهتب ضوزقنی عضنب Sy‏ 

در مراحل آخر زندگی جنینی حفره صماخی در اثر 
حفره‌در شدن بافت اطراف. در جهت پشتی گسترش 
می‌یابد و pg pil‏ صماخی را می‌سازد. بعد از تولد هم. 
زانده ماستوئید در حال تشکیل. سورد تهاجم اپیتیوم 
حفره صماخی قرار می‌گیرد و کیسه‌هایی هوادار و پوشیده 
از اپی‌تلیوم در آن تشکیل می‌شوند (pneumatization)‏ 
بعدا ییشتر کیسه‌های هوادار ماستوئید در تماس با انتروم 
و حفره صماخی قرار می‌گیرند. به همین دلیل, انتشار 
لتهابات گوش میانی به آنتروم و حجره‌های هوایی 
استخوان ماستوئید یکی از عوارض شایع عفونت‌های 
گوش میانی است. 
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کوش خارجی 
مجرای شنوایی خارجی 


مجرای شنوایی خارجی از بخش خلفی شکاف اول 
حلقی تشکیل می‌شود. در آغاز ماه سوم. سلول‌های 
اپی‌تلیال پایین مه‌آتوس (مجرا) تکثیر می‌یابند و 
يك صفحه‌اپی‌تلیوم توپر تشکیل می‌دهند (درپوش 
مه آتوس). در ماه هفتم این درپوش از بین می‌رود 
و پوشش اپی‌تلیال کف مجراء در تشکیل نهایی پرده 
صماخ شرکت می‌کند. با این وجود MKS‏ دربوش 
مه‌آتوس تا زمان تولد از بین نمی‌رود و باعث کری 
مادرزادی می‌شود. 


پرده صماخ (طبله گوش) 

پرده صماخ (شکل ۱۸-۱ را ببینید) از سه قسمت 
تشکیل شده است: الف) پوشش JUG ol‏ اکتودرمی در 
chal‏ مجرای شنوایی ب) پوشش آپی‌تلیال اندودرمی 
حفره صماخی ج) LY‏ واسطی از بافت همبند که AY‏ 
فیبری را تشکیل می‌دهد. بخش عمده پرده صماخ. 
محکم به دسته استخوان چکشی چسییده است و بقیه 
بخش‌های این پرده. باعث جدا شدن مجرای شنوابی 
خارجی از حفره صماخی می‌شوند. 


لاله کوش 


شش مجموعه سلول مزانشیمی که در SUG‏ 
خلفی قوس‌های Jol‏ و دوم حلقی و در اطراف شکاف 
Jol‏ حلقی قرار دارند. مسئول ساخت لاله گوش 
هستند. این برآمدگی‌های سلولی به نام پشته‌های 
لاله گوشی که در هر طرف مجرای خارجی سه تا 
هستند, بعدا به هم جوش می‌خورند و لاله گوش 
واقعی را می‌سازند. 
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از Lol‏ که cal‏ گوش از سلول‌های ستیغ عصبی 
منشاً می‌گیرد ناهنجاری‌های گوش خارجی معمولا 
با ناهنجاری plo‏ اعضایی که منشاً آنها ستیغ عصبی 
است همراهی دارند. 


شنوایی 


ارتعاش پرده صماخ در اثر امواج صوتی موجب 
OS >‏ استخوانچه‌های گوش می‌شود. به این 
ترتیب نیروی حاصل از موج صوتی تقوبت شده و 
از طریق پنجره‌ی بیضی به حلزون انتقال می‌یابد. 
عوامل تقویت موج عبارتند از: ۱) اختلاف اندازه زیاد 
پرده صماخ و پنجره‌ی بیضی و ۲) شکل اهرم مانند 
استخوانچه‌ی چکشی. 

فشار ایجاد شده توسط استخوانچه‌ی AS)‏ در 
پنجره‌ی بیضی موجب تولید یک موج مایع در حلزون 
می‌شود (که حرکت آن توسط پنجره‌ی گرد متعادل 
می‌شود). این موج نواحی کوچکی را در غشای 
قاعده‌ای به حرکت در می‌آورد. دامنه و فرکانس موج 
تعیین کننده‌ی این نواحی است. 

این حرکت توسط سلول‌های مویی مجاور حس 
می‌شود واین سلول‌ها تکانه‌ها را از طریق بخش 
شنوایی عصب استاتواکوستیک منتقل می‌کنند. 

الیاف چسبیده به غشای قاعده‌ای در نزدیکی پنجره‌ی 
بیضی که کوتاه‌تر و سفت‌تر هستند , فر کانس‌های VE‏ والیاف 
دورتر حلزون که بلندتر و منعطف‌تر هستند فرکانس‌های 
ul‏ رامنتقل می‌کنند. 


کاربرد بالینی 
کری مادرزادی 
و نقایص گوش خارجی 
کری مادرزادی می‌تواند به‌دلیل ناهنجاری‌های 
سلول‌های مویسی, عقده‌های عصب شنوایی و یا 
نقای ص ساختاری مجرای شنوایی خارجی, پرده 
صماخ و استخوانچه‌های گوش میانی اتفاق بیفتد. 
در سندرم Collins treacher‏ وجود ناهنجاری در 
گوش خارجی و مجرای شنوایی و استخوانچه‌های 
گوش می‌تواند درجات مختلفی از ناشنوایی هدایتی 
را ایجاد کند. ele‏ ناشنوایی در سندرم داون می‌تواند 
اختلالات حسی - عصبی و یاهدایتی باشد. در موارد 
ناشی از سایر عوامل معمولا نقایص حسی - عصبی 
وجود دارد.عفونت‌های پیش از تولد (سرخجه. (CMV‏ 
تبخال). نارس بودن و دیابت مادر از جمله‌ی این 


عوامل هستند. مصرف آکوتان می‌تواند به هر دو نوع 
ناشنوایی منجر شود. 

استخوانچه‌ی رکابی. شایع‌ترین استخوانچه‌ای 
است که در ناشنوایی هدایتی درگیر شود. چسبندگی 
رکابی شایع‌ترین ناهنجاری است که اغلب در هر دو 
گوش اتفاق می‌افتد. 


نقایص گوش خارجی 


نقایص گوش خارجی شایعند و Jali‏ ناهنجاری‌های 
جزئی و نیز جدی هستند. در pad‏ سندرم‌های 
کروموزومی شایع و در بیشتر سندرم‌های ناشایع؛ 
ناهنجاری‌های گوش یکی از اجزاء ثابت هستند. 

زوائد و فرورفتگی‌های جلو گوشی ! زوائد پوستی 
و فرورفتگی‌های کم‌عمقی هستند که چلو گوش 
دیده می‌شوند. زوائد معمولا به علت ایجاد پشته‌های 


اضافی هستند. 


1 - Preauricular Appendages and Pits 


گوش داخلی (وزیکول گوشی) 
گوش میانی (حفره صماخی و شیپور شنوایی) 
مجرای خارجی شنوایی 


قدامی > ساکول 
مجرای حلزونی -> اندام کورتی 
اکتودرم سطحی وزیکول گوشی 
is‏ + اوتریکول 
مجرای‌نیم‌دایره‌ای 
مجرای‌اندولتفاتیک 


کیسه اول حلقی -> گوش میانی (حفره صماخی و شیپور شنوایی) از اپیتلیوم اندودرمی 
پوشیده شده است. 


استخوانچه‌های گوش میانی چکشی و سندانی (قوس اول حلقی) 
رکابی (قوس دوم حلقی) 


شکاف dol‏ حلقی —< مجرای خارجی شنوایی 


پرده گوش ‏ | پوششاپیتلیال‌اکتودرمی 
لایه‌میانی مزانشیمی 
a‏ اندودرمی از کیسه اول حلقی 


ala‏ بینایی و وزیکول عدسی چشم 


اولین آثار تشکیل چشم به شکل يك جفت شیار 
کم‌عمق درهر طرف pee‏ پیشین رویان ۲۲ روزه ظاهر 
می‌شود. با بسته شدن لوله عصبی. این شیارها به شکل 
بیرون‌زدگی‌هایی از He‏ پیشین درمی‌آیند (وزیکول 
بینایی). سپس این وزیکول‌ها با اکتودرم سطحی تماس 
می‌یابند و تغییراتی را که لازمه ی تشکیل عدسی است 
در اکتودرم ایجاد می‌کنند. پس از مدت کوتاهی» وزیکول 
بینایی به طرف داخل می‌رود و یک جام بینایی دو جداره 
می‌سازد. در Bb claw Lal‏ و خارجی این جام 
به وسیله فضایی به نام فضای درون شبکیه‌ای از هم 
جدا می‌شوند ولی پس از مدت کوتاهی این فضا محو 
می‌شود و دو لایه جام روی همدیگر قرار می‌گیرند. فقط 
می‌رود بلکه قسمتی از سطح تحتانی نیز همین کار را 
ایجاداین شکاف ghd‏ هیالوئید abla‏ داخلی چشم 
راه می‌یابد. در طی هفته هفتم, لبه‌های شکاف کوروئید 
به هم جوش می‌خورند و دهانه ple‏ بینایی به شکل 
سوراخ گردی درمی‌آید. این بخش در آینده مردمك را 
خواهد ساخت. 


در همین هنگام. سلول‌های اکتودرم سطحم که 
در ابتدا با وزیکول بینایی تماس داشتند دراز می‌شوند و 
پلا کود عدسی را می‌سازند. این پلاکود بعدا dy‏ سمت 
داخل می‌رود و وزیکول عدسی را تشکیل می‌دهد. در 
طی هفته پنجم وزیکول عدسی تماسش ربا اکتودرم 
سطحی از دست می‌دهد و در این هنگام در دهانه ple‏ 
olin‏ قرار می‌گيرد. 


شبکیه, عنبیه و جسم مژگانی 


LY‏ خارجی ple‏ بینایی با داشتن گرانول‌های 
شبکیه نامیده می‌شود. 

یک‌پنجم خلفی AY‏ داخلی ple‏ بینایی که بخش 
chal‏ شبکیه نامیده می‌شود حاوی سلول‌هایی است 
که در کنار فضای درون شبکیه‌ای هستند و در اثر تمایز 
به عناصر گیرنده نور (Pr‏ سلول‌های استوانه‌ای 
و مخروطی تبدیل می‌شوند. سلول‌های استوانه‌ای 
حساستر و از نظر تعداد بیشتر از سلول‌های مخروطی 
هستند اما برخلاف سلول‌های مخروطی توانایبی 
تشخیص رنگ را ندارند. در LS‏ این AY‏ گیرنده نور. 
EL‏ لایه پوشش قرار دارد که مسئول ایجاد نورون‌ها 


۱۷۹ 
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و سلول‌های محافظت کننده است از جمله: لایه 
هسته‌ای خارجی. لابه هسته‌ای داخلی و لابه 
سلولی گانگلیونی. روی سططح شبکیه يك Syed AY‏ 
قرار دارد که حاوی آکسون‌های سلول‌های عصبی 
لایه‌های عمقی است. رشته‌های عصبی در این 
ناحیه به هم نزديك می‌شوند و dy‏ سمت ساقه بینایی 
می‌روند که عصب بینایی را می‌سازد. 

یکتم قدامی لایه فخلی RS aS‏ ار 
شبکیه نامیده می‌شود فقط از يك ag‏ سلولی تشکیل 
شده cowl‏ این بخش بعدا dy‏ دو قسمت تقسیم 
می‌شود. قسمتی که بخش عنبیه‌ای شبکیه نأمیده 
می‌شود مسئول تشکیل لاه داخلی عنبیه است و 
قسمتی که بخش IT je‏ شبکیه نام دارد در ساختن 
جسم مژگانی شرکت می‌کند. 

در این حین. ناحیه oe‏ جام بینایی و اپی‌تلیوم 
سطحی روی آن با بافت مزانشیم سستی پر می‌شود. 
در این بافت عضلات اسفنگتر و گشادکننده مردمت از 
منشا اکتودرم ple‏ بینایی ایجاد می‌شوند. در فرد بالغ, 
عنبیه از لایه رنگدانه‌دار خارجی, لایه بدون رنگدانه 
داخلی, جام بینایی و AY‏ پرعروق بافت همبند که 
حاوی عضلات مردمکی است تشکیل می‌شود. 

بخش مژگانی شبکیه دارای چین‌خوردگی‌های 
واضحی است. این بخش در سمت خارج با GAY‏ 
از مزانشیم پوشیده شده است که ماهیچه مژگانی را 
می‌سازد و در سمت JSD‏ به وسیله شبکه‌ای از الیاف 
الاستيك به عدسی وصل می‌شود. به این شبکه. 
رباط آویزان کننده یا زنولا می‌گویند (شکل ۱۹۱ 
را ببینید). انقباض ماهیچه‌ی مژگانی باعث تغییر میزان 
کشش این bby‏ می‌شود و به این ترتیب میزان تحدب 
عدسی تنظیم می‌شود. 


عدسی 


کمی بعد از تشکیل وزیکول عدسی. سلول‌های 
دیواره خلفی به سمت جلو کشیده می‌شوند و 
رشته‌های بلندی ایجاد می‌کنند که به تدریج فضای 
وزیکول را پر می‌کنند. تا انتهای هفته هفتم. این 
رشته‌های عدسی adel‏ به دیوار قدامی وزیکول 
عدسی می‌رسند. اما رشد عدسی در این مرحله به 
اتمام نمی‌رسد چرا که مرتبا رشته‌های ثانویه جدیدی 
به بخش مرکزی عدسی اضافه می‌شوند. 


مشیمیه (کوروئید). صلبیه و قرنبه 


در پایان هفته پنجم. پیش‌ساز چشم به طور 
کامل dy‏ وسیله بافت مزانشیم سست احاطه شده است. 
در ثر Jules‏ این بافت به دو AY‏ تقسیم می‌شود:لابه 
blo‏ و ay‏ خارجی. Bl HY‏ بعدا به لایه 
پرعروق و رنگدانه‌داری تبدیل می‌شود که مشیمیه 
نام می‌گیرد اما لایه خارجی. صلبیه را می‌سازد که با 
سخت‌شامه اطراف عصب بینایی. در EL‏ امتداد است. 
در قدام چشم از حفره‌دار شدن این بافت فضایی به 
نام GLI‏ قدامی (شکل ۱۹۱ را ببینید) ایجاد می‌شود 
که مزانشیم را به دو ALY‏ تقسیم می‌کند. ALY‏ داخلی 
در مقابل عدسی و عنبیه قرار دارد و غشاء عنبیه‌ای 
- مردمکی (شکل ۱-۱ را ببینید) نامیده می‌شود. 
لایه خارجی با صلبیه در يك امتداد است و ماده 
اصلی قرنیه" نامیده می‌شود. خود اتاق قدامی با 
سلول‌های مزانشیمی پهن مفروش شده است. به این 
ترتیب قرنیه از سه بخش ایجاد می‌شود: الف) ALY‏ 
اپی‌تلیال که از اکتودرم سطحی مشتق می‌شود ب) 
ماده اصلی يا استروما که با صلبیه در يك امتداد Cowl‏ 
ج) يك لایه اپی‌تلیال که در مرز اتاق قدامی قرار دارد. 


1 - Substantia Propria 


سپس غشای عنبیه‌ای مردمکی که در مقابل عدسی 
قرار دارد. کامللا از بین می‌رود. اتاقك خلفی فضایی 
است مابیین عنبیه. از قسمت قدامی و عدسی و جسم 
طریق مردمك با هم در ارتباط بوده و با مایعی به نام 
gle‏ زلالیه که توسط زائده مژگانی جسم مژگانی ترشح 
می‌شود. پر می‌شوند. مایح زلالیه شفاف از اتاقك 
خلفی به اتاقك قدامی در جریان بوده و مواد غذایی را 
برای عدسی و قرنیه فراهم می‌کند. از اتاقك قدامی, 
مایع در سینوس سیاهرگی صلبیه (کانال (Schlemm‏ 
جریان می‌یابد تا به داخل جریان خون بازجذب شود. 
عدم جریان مایع در کانال SSchlemm‏ از دلایل 
بروز گلوکوم می‌باشد. 


زجاجیه 


بافت مزانشیم از طریق شکاف کوروئید به داخل 
جام بینایی وارد می‌شود. در اینجا عروق هیالوئید 
را می‌سازد (شکل ۱۹-۱ راییینید) که در طی زندگی 
داخل رحمی به عدسی خون می‌رسانند و ALY‏ عروقی 
سطح داخلی شبکیه را نیز تشکیل می‌دهند. علاوه بر 
این بافت مزانشیم. شبکه‌ای از رشته‌های ظریف را 
بین عدسی و شبکیه می‌سازد. فضاهای بینابینی این 
شبکه بعدا از يك ماده ژلاتینی شفاف پر می‌شوند و 
به این ترتیب زجاجیه تشکیل می‌شود . در زندگی 
جنینی. عروق هیالوئید این منطقه, تنگ می‌شوند و 
از میان می‌روند و کانال هیالوئید را بر جای می‌گذارند. 


عصب بینایی 


عصب بینایی که از طریق ساقهبینایی به منز وصل 
می‌شود شیاری در سطح شکمی‌اش دارد که شکاف 
کوروئید نام دارد. عروق هیالوئید در این شکاف قرار 
دارند. رشته‌های عصبی شبکیه که به مغز برمی‌گردند. 
در بین سلول‌های دیواره درونی ساقه بینایی قرار دارند. 
در طی هفته هفتم شکاف کوروئید بسته می‌شود و تونل 
باریکی درون ساقه بینایی ایجاد می‌شود. تعداد رشته‌های 
عصبی دائما زیاد می‌شود به همین دلیل دیواره داخلی 
ساقه بینایی بزرگ می‌شود و دو دیواره داخلی و خارجی 
ساقه بینایی به هم جوش می‌خورند. سلول‌های AY‏ 
«bb‏ شبکه‌ای از سلول‌های نوروگلی را می‌سازند 
که مسئول پشتیبانی از رشته‌های عصب lig‏ است. 
در مرکز آن. بخشی از شریان هیالوئید قرار دارد که بعدا 
شریان مرکزی شبکیه نامیده می‌شود. عصب بینایی از 
بیرون laa YL‏ که ادامه مشیمیه و صلبیه‌اند احاطه 


می‌شود که این دو لایه به ترتیب لایه‌های نرم شامه؛ 
عنکیوتیه۱ و سخت‌شامه۲ عصب نامیده می‌شوند 


(شکل ۱ را بیینید). 


1 - Pia Arachnoid 
2 -Dura 
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of the 
retina 


Sclera 


Suspensory ligament 


Conjunctival sac 


Anterior 


Ciliary body 


Outer vascular 
layer 


شکل ۰۱۹-۱ مقطعی از چشم يك جنین ۱۵ هفته‌ای. به GLI‏ قدامی, غشاء عنبیه‌ای - مردمکی لایه‌های عروقی داخلی و 
خارجی» کوروئید و اسکلرا توجه کنید. 


تنظیم مولکولی تکامل چشم 


۶ زن اصلی تکامل چشم است. این عامل 
نسخه‌برداری, پیش از شروع عصبی‌شدن (نورولاسیون)؛ 
روی نواری از سلول‌های لبه قدامی صفحه عصبی بیان 
می‌شود.این ناحیه در ابتدا يك ناحیه چشم‌ساز منفرد 
است که بعدها dy‏ دو پیش‌ساز چشم تقسیم می‌شود. 
حامل پیام تقسیم این ناحیه, Cowl SHH‏ که در صفحه 
پره‌کوردی بیان می‌شود. بیان ژن SHH‏ باعث افزایش 
بیان" ژن pPAXY‏ مرکز ناحیه چشم‌ساز و کاهش بیان! 
ژن ۳۸06۶ در همین ناحیه می‌شود. بعدها نیز همین الگو 

1 - Up-Regulation 


2 - Down-Regulation 
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حفظ خواهد شد به این شکل که PAX2‏ در ساقه‌های 
بینایی و 17866 در ple‏ بینایی و اکتودرم سطحی آن (که 
عدسی را می‌سازد), بیان می‌گردند. به نظر می‌رسد 
با پیشرفت تکامل. ۸266 برای تشکیل ple‏ بیناییی 
ضروری نیست. در عوض. فرآیند فوق تحت تنظیم 
پیام‌های متقابل بین وزیکول بینایی و مزانشیم اطراف 
و اکتودرم پوشاننده سطحی ob‏ سازنده عدسی است. 
بدین ترتیب "01آها از اکتودرم سطحی باعث تحريك 
تمایز شبکیه عصبی (لایه داخلی) می‌شوند و TGF-B‏ 
ترش شده توسط مزانشنيم [Rts eH bl‏ لاه 
پیگمانته (خارجی) شبکیه را هداٍیت می‌کند. در پایین 
دست فرآورده‌های ژنی فوق. عوامل نسخه‌برداری 


MITF‏ و CHX10‏ بیان شده و به ترتیب تمایز لایه‌های 
پیگمانته و عصبی را هدایت می‌کنند. 

تمایز عدسی وابسته به ۲۸۵56 است. هرچند ژن فوق 
مسئول فعالیت القایی وزیکول اپتيك نیست. در عوض 
6 به صورت خودکار در اکتودرم سطحی تکامل عدسی 
اتنظیم‌می‌کند.فرآیندفوقبابین »PAX6‏ صفحه عصبی 
آغاز می‌شود که فاکتور نسخه‌برداری SOX2‏ را فعال کرده و 
باعث تداوم بیان ۳۸266 در اکتودرم عدسی آینده می‌گردد. 
وزیکول اپتيك به نوبه خود BMP‏ را ترشح می‌کند که 
این عامل نیز باعث افزایش و تداوم بیان 5062 و نیز بیان 
LMAF‏ می‌شود که يك فاکتور نسخه‌برداری دیگر است. 
سپس بیان دو ژن هومئوباکس به نام‌های PROX 9SIX3‏ 
توسط PAXO‏ تشدید می گردد. بیان همزمان ۳۸266۰ 
72 و ۷۸۳ آباعث آغاز بیان ژن‌های مسئول تشکیل 
پروتئین‌های کریستالی عدسی, شامل 1150261 می‌شود. 
3 نیز با مها ژن کریستال در تنظیم تشکیل کریستال 
شرکت می‌کند. در نهایت. ۳۸266 از طریق FOX3‏ تزاید 
سلولی رادر عدسی تنظیم می‌کند. 


کاربرد بالینی 
ناهنجاری‌های چشم 


کولوبوما (شکاف) هنگامی ایجاد می‌شود که 
ندهد. شکاف باقی می‌ماند که معمولا فقط روی عنبیه 
قراردازدر طوتوسای سیف تآمیده ی شود ابا منگن 
است تا جسم مژگانی. شبکیه. کوروئید و عصب بینایی 
ادامه پیدا کند. این نقص یکی از ناهنجاری‌های معمول 
چشم است و غالبا همراه سایر نقایص چشمی است. 
کیلوپوم کی با اف کف پاک اه سکن اسکدیه 
شود. جهش‌های ژن PAX2‏ با کولوبومای عصب بینایی 
مرتبط شناخته شده‌اند. 


= 


غشای عنبیه‌ای -مردمکی ممکن است در طی 
تشکیل اتاق قدامی از بین نرود و در چشم باقی بماند. 
آب مروارید (کاتاراکت) مادرزادی هنگامی رخ‌می‌دهد 
که عدسی در حین زندگی داخل رحمی کدر شده باشد. این 


ناهنجاری معمولا Litto‏ ژنتیکی دارد ولی از طرفی بچه‌های 
مادرانی که بین هفته‌های چهارم و هفتم بارداری دچار 
سرخجه شوند غالبا به کاتاراکت مبتلا می‌شوند. 

شریان هیالوئید! ممکن است به شکل thy‏ طتاب 
يا يك کیست باقی بماند. 

میکروفتالمی حالتی است که در آن چشم بیش از 
حد کوچك است و حجم کره چشم ممکن است به دو 
سوم حجم طبیعی برسد. این حالت معمولا با سایر 
ناهتجاری‌های چشمی هم dyads‏ امشت. میگروفتالمی 
غالبا در اثر عفونت‌های مادرزادی مثل عفونت با 
سایتومگالوویروس یا توکسوپلاسموز رخ می‌دهد. 

آنوفتالمی یعنی نبودن کره چشم.البته در (ay‏ 
موارد بررسی‌های بافت‌شناسی وجود بعضی بافت‌های 
ناهنجاری‌های شدید جمجمه‌ای همراه است. 

آفاکی مادرزادی (نبودن عدسی) و آنیریدی 
مادرزادی (نبودن عنبیه) ناهنجاری‌های نادری هستند 
449 علت اختلال در القاء و تشکیل بافت‌های مسئول 
ساخت این ساختارها. ایجاد می‌شوند. جهش‌های ژن 
6 باعث آنیریدی می‌شوند و ممکن است در ایجاد 
آنوفتالمی و میکروفتالمی هم نقش داشته باشند. 

سیکلوپی (تك چشمی) و سین‌افتالمی (جوش 
خوردن دو چشم) طیفی از نقایص است که در آنها 
چشم‌ها به طور کامل یابه طور ناقص به هم جوش 
خورده‌اند. این نقایص ay‏ علت از دست‌رفتن بافت 
خط وسط صورت در حوالی روزهای ۱٩‏ تا ۲۱ بارداری 
رخ می‌دهند. این نقاییص هميشه با ناهنجاری‌های 
جمجمه‌ای مثل هولوپروزانسفالی" همراه هستند. 


1 - Hyaloid Artery 
2 - Holoprosencephaly 


\AY 


ale al, 


5 جنین شناسی 


چکیده فصل نوزدهم 


پایان هفته چهارم: دو بیرون‌زدگی در دو طرف مغز قدامی -> وزیکول بینایی ->عدسی 


قرنیه | لایه‌ای از اکتودرم سطحی 
استروما که با صلبیه در EL‏ امتداد است. 
لایه اپی‌تلیال که در مرز اتاق قدامی قرار دارد. 
تماس وزیکول بینایی با اکتودرم سطحی > القای تشکیل عدسی 
حرکت وزیکول بینایی به Yolo crow‏ -> ساخت لایه‌های رنگدانه‌ای و عصبی شبکیه 
حرکت پلاکود عدسی به داخل -> ساخت وزیکول عدسی 
سطح تحتانی وزیکول بینایی: شکاف کوروئید -> ی 


ورود رشته‌های عصبی چشم 


ژن اصلی تکامل چشم: PAXS‏ 


\AF 
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پوست 

پوست Litto‏ دوگانه‌ای دارد: الف) لایه سطحی 
اپیدرم که از اکتودرم سطحی ایجاد می‌شود. ب) 
لایه عمقی درم که از مزانشیم زیر اکتودرم سطحی 
به وجود می‌آید. 


اپیدرم 


در ابتدا رویان فقط با يك لایه از سلول‌های 
اکتودرمی پوشیده شده است. در آغاز ماه دوم این 
به نام پری‌درم یا اپی‌تریکیوم روی سطح بدن 
Gls)‏ ایجاد می‌شود. 

باتکثیر بیشتر سلول‌های oY‏ پایه‌ای, ناحیه حد 
واسط سومی تشکیل می‌شود. 

در نهایت در پایان ماه چهارم, اپیدرم آرایش نهایی 
خود را پیدا می‌کند و چهار ALY‏ در آن دیده می‌شود. 

لایه پایه‌ای یا بازال که لایه زاینده هم نامیده 


که به عنوان مثال روی سطح پوست انگشتان به 
صورت اثر انگشت دیده می‌شوند. 

لایه خاردار ضخیم شامل سلول‌های بزرگ و 
چندوجهی است که تونوفیبریل‌های ظریفی دارند. 

لایه دانه‌دار يا گرانولر که سلول‌های این لایه 
گرانول‌های کوچك کراتوهیالن دارند. 

لایه شاخی که سطح مقاوم و پوسته‌پوسته شونده 
اپیدرم را می‌سازد و از سلول‌های مرده پر از کراتین که 
به هم فشرده شده‌اند تشکیل شده است. سلول‌های 
پری‌درم معمولاً در نیمه دوم زندگی داخل رحمی 
ریزش می‌کنند و در مایع آمنيوتيك می‌توان آنها را دید. 

در طی سه ماه اول تکامل, سلول‌های ستیغ 
عصبی نیز به اپیدرم می‌روند. این سلول‌ها. رنگدانه 
ملائین را در داخل ملانوزوم‌ها می‌سازند که از طریق 
زائده‌های دندریتی می‌تواند به بقیه سلول‌های اپیدرم 
منتقل شود. این سلول‌ها (ملانوسیت‌ها) به طور 
اکتسابی باعث رنگدانه‌دارشدن پوست و مو می‌شوند. 


‘YAO 


Abe's) 


GBS‏ جنین شناسی 


کاربرد بالینی 
اختلالات رنگدانه‌ای 


اختلالات عملکرد ملانوسیت عبارتند از: 
20 (فقدان رنگدانه مو به شکل لکه‌ای) 
و سندرم واردنبورگ (WS)‏ که با لکه‌های سفید در 
پوست و مو مشسخص می‌شود. سندرم واردنبورگ 
انواع مختلفی دارد ولی نقطه مشترلك آنها لکه‌های 
موی سفید (معمولا به شکل «(JSS‏ هتروکرومی 
عنبیه (چشم‌ها به رنگ متفاوت)؛ لکه‌های پوست 
مهاجرت یا تکثیر سلول‌های ستیغ عصبی است 
(فقدان ملانوسیت‌ها در حلزون شنوایی علت کری 
است). برخی انواع ۷۷5 ناشی از جهش‌های ژن 
3 شامل WS1‏ و ۱۷53 هستند. 

از دیگر اختلالات عملکرد ملائوسیت شامل 
انواع مختلف آلبینیسم است که با کاهش یا فقدان 
سرتاسری رنگدانه در پوست. مو و چشم مشخص 
می‌شود. این موارد به صورت انواع مختلف آلبینیسم 
چشمی - پوستی" طبقه‌بندی می‌شوند. در بیشتر 
موارد. اختلالات تولید ملانین یا فرآوری آن. 
مشکلات فوق را ایجاد می‌کنند. 

ویتلیگو ناشی از انهدام ملانوسیت‌ها در اثر 
اختلالات خودایمنی است. رنگدانه در نواحی درگیر 
(پوست. مو و مخاط دهان) به شکل لکه‌ای از بین 
می‌رود. ویتبلیگو با سایر اختلالات خودایمنی. به ویژه 
اختلالات تیروئید. همراهی دارد. 


1 - Oculocutaneous Albinism (OCA) 


اثر انگشت 


برآمدگی‌های اپیدرمی که نقش‌های خاصی روی 
نوك انگشتان. کف دست و کف پا ایجاد می‌کنند. 
براساس خصوصیات ژنتيك هر فرد تعیین می‌شوند. 
از نقوش اپیدرمی دست و انگشت می‌توان به عنوان 
ابزاری تشخیصی در کودکانی که ناهنجاری‌های 
کروموزمی دارند استفاده کرد. 


درم 


درم از مزانشیم مشتق می‌شود که سه Late‏ دارد: 
(HI!‏ مزودرم صفحه جانبی که سلول‌های درم را در 
اندام‌ها و دیواره بدن فراهم می‌کند ب) مزودرم اطراف 
محوری که سلول‌های درم واقع در پشت را فراهم 
می‌کند ج) سلول‌های ستیغ عصبی که سلول‌های درم 
واقع در صورت و گردن را فراهم می‌کنند. در طی ماه 
سوم و چهارم. این بافت که کوریوم نامیده می‌شود. 
تعداد زیادی ساختار انگشتی شکل نامنظم را می‌سازد 


که به طرف بالا و به سمت اپیدرم برآمده هستند و 


پاپیلاهای درمی نامیده می‌شوند. این پاپیلاها معمولا 
دارای یت مویرگ کوچكت يا اندام حسی حاوی shel‏ 
عصب هستند. لایه عمیق‌تر درم که ساب کوریوم 


نامیده می‌شود حاوی مقادیر زیادی بافت چربی است. 
در هنگام تولد پوست از ماده خمیری شکل سفیدی 
dy‏ نام موم پنیری" پوشیده شده است. این ماده از 
ترشحات غدد سباسه و سلول‌های اپیدرمی خراب شده 
و مو تشکیل شده است. این ماده نمی‌گذارد پوست 
جنین در مجاورت با مایع آمنيوتيك خیس بخورد. 


کاربرد بالینی 


ایکتیوز یعنی شاخی‌شدن بیش از حد پوست. این 
حالت مشخصه گروهی از ناهنجاری‌های ارثی Cowl‏ 
که معمولا به روش اتوزومال مغلوب به ارث می‌رسند. 
اما ممکن است وابسته به کروموزوم 26 هم باشند. در 
موارد شدید این حالت, نوزاد شکل بسیار عجیب و 
غریبی پیدا می‌کند مثل جنیین دلقکی. 


ی 


Lage‏ با تکثیر اپیدرم dale‏ از لایه زایایی که به 
داخل درم زیری نفوذ کرده. تکامل می‌یابند. جوانه 
مودر انتهای تحتانی‌اش فرورفته می شود. این ناحیه 
پاپیلای مو نامیده می‌شود و به سرعت از مزودرم پر 
می‌گردد. در این مزودرم عروق و انتهای اعصاب تشکیل 
می‌شوند. پس از مدت کوتاهی. سلول‌های مرکز جوانه. 
دوکی‌شکل و کراتینیزه می‌شوند و تنه مورا تشکیل 
می‌دهند. در حالی که سلول‌های محیطی مکعبی 
شکل می‌شوند و غلاف اپی‌تلیال مو را می‌سازند. 

غلاف درمی ریشه. از مزانشیم اطراف تشکیل 
می‌شود. عضله صاف کوچکی نیز که از مزانشیم مشتق 
شده است. معمولا به غلاف درمی ريشه اتصال دارد. 
این عضله را ماهیچه راست‌کننده مو می‌نامند. EN‏ 
مداوم سلول‌های اپی‌تلیال در قاعده تنه, مورابه سمت 
بالامیپراند و تا انتهای ماه سوم لولین ange‏ تاه ایرو 
ولب بالا ظاهر می‌شوند. اولین مویی که می‌روید هنگام 
تولد می‌ریزد و بعدا جای آنها را موهای ضخیم‌تری 
می‌گیرند که از فولیکول‌های جدید ایجاد شدهاند. 

دیورهپیتلیال فولیکول مو معمولاًجوانه کوچکی دارد 
که به م زودرم اطراف نفوذ می‌کند. تعدادی از سلول‌های 
این جوانه‌ها. غدد سباسه را می‌سازند. سلول‌های 


مرکز این جوانه‌هااز بین می‌روند و ماده چربی مانندی را 
ایجاد می‌کنند که به داخل فولیکول مو ترشح می‌شود. 
این ماده از همین مسیر به سطح پوست oly‏ می‌یابد. 


کاربرد بالینی 
ناهنجاری توزیع مو 


هیپر تریکوز (داشتن موی بیش از حد) به علت 
افزایش تشکیل فولیکول‌های مو ایجاد می‌شود این 
حالت ممکن است ناحیه خاصی از بدن را درگیر کند 
Yen)‏ در ناحیه تحتانی کمری روی اسپینابیفیدای مخفی) 
و یا اينکه در تمام بدن پراکنده باشد. آتریکیا یا نداشتن 


مادرزادی موء معمولاً با ناهنجاری‌های سایر بافت‌های 
اکتودرمی fer‏ دندان‌ها و ناخن‌ها همراه است. 


ناخن‌ها 

در پایان ماه سوم. در ابی‌درم سرانگشتان ضخیم 
شدگی‌هایی ظاهر می‌شوند که میدان‌های ناخن‌ها را 
می‌سازند.این میدانها با مهاجرت به بخش پشتی هر 
آنگشت و رشد به سمت پروگسیمال. cba,‏ ناخن 
ناخن باعث ایجاد یک فرورفتگی کم عمق برای هر 
gst‏ می‌شود. تاخن‌ها قبل از ماه نهم JAS‏ به 
سرانگشتان نمی‌رسند. 


غدد عرق 
۲نوع غدد عرق وجود دارد: اکرین و آپوکرین. غدد 
عرق آکرین که در پوست اکثر قسمت‌های بدن تشکیل 
می‌شوند. ابتدا به صورت جوانه‌هایی از لایه زایای 
اپیدرم آغاز می‌شود. این جوانه‌ها رشد کرده و به درم 
تبدیل می‌شوند و انتهای آنها برای ایجاد قسمت‌های 


VAY 


GBS‏ جنین شناسی 


ترشحی غدد به هم می‌پیچند. سلول‌های عضلانی 
صاف مرتبط با این غدد نیز از جوانه‌های اپیدرمی 
تکامل می‌يابند. این غدد با مکانیزم‌های مروکرین 
(اگزوسیتوز) فعالیت نموده و در کنترل دما نقش دارند. 

غدد عرق آپوکرین هر جایی که در بدن مو باشد من 
جمله صورت. زیر بغل و ناحیه لگنی. ایجاد می‌شوند. 
Lal‏ طی دوران بلوغ شروع به تکامل نموده و از همان 
جوانه‌های اپیدرمی ای که فولیکول‌های مو را تولید 
می‌کنند. ایجاد می‌شوند. به همین دلیل این DLE‏ 
عرق به جای پوست در فولیکول‌های مو باز می‌شوند. 
عرق تولید شده توسط این غدد شامل deed‏ پروتئین 
و فرومون می‌باشد. قسمتی از سلول‌های ترشحی هم 
دفع شده 9 در ترشحات حضور دارد. 


غدد پستانی 


اولین علامت تشکیل غدد پستانی به شکل يك 
ضخیم‌شدگی نواری شکل اپیدرم که خط پستانی یا 
ستیغ پستانی نام دارد ظاهر می‌شود. بخش عمده 
خط پستانی بلافاصله بعد از تشکیل از بین می‌رود اما 
بخش کوچکی از آن در ناحیه توراسيك باقی می‌ماند و 
به مزانشیم زیر خودش نفوذ می‌کند. در این ناحیه ۱۶ 


تا ۲۴ شاخك تشکیل می‌دهد که هر کدام جوانه‌های 
کوچك و توبری را می‌سازند. در CLA‏ زندگی جنینی. 
شاخك‌های اپی‌تلیال, توخالی شده‌اند و به این ترتیب 
Gales‏ شیری را می‌سازند. در ابتدا مجاری شیری به 
يك حفره کوچك اپی‌تلیال باز می‌شوند. مدت کوتاهی 
بعد از تولد. با تکثیر مزانشیم زیرین, این حفره به 
نوك پستان تبدیل می‌شود. هنگام تولد. مجاری 
لاکتیف روس هیچ آلوئولی ندارند و در نتیجه هیچ ساختار 
ترشحی‌ای هم موجود نمی‌باشد. هنگام Eo‏ افزایش 
غلظت استروژن و پروژسترون باعث تحريك منشعب 
شدن این مجاری برای تشکیل آلوئول و سلول‌های 
ترشب‌عی می‌شود 


کاربرد بالینی 
ناهنجاری‌های غدد پستانی 


پلی‌تلیا حالتی است که چند نوك پستان اضافی به 
علت باقی ماندن قسمت‌هایی از خط پستانی تشکیل 
شده‌ند. نوك پستان اضافی معمولً درناحیه زیر یفلی 
دیده می‌شود. 

پستان متعدد هنگامی دیده می‌شود که باقیمانده‌ای 
از خط پستانی, يك پستان کامل تشکیل دهد. 

نوك پستان برگشته حالتی است که در آن 
مجاری شیری که به حفره اپی‌تلیال اولیه jh‏ می‌شوند 
نتوانسته‌اند به بیرون برآمدگی پیداکنند. 


اکتودرم سطحی < پوست و ساختارهای وابسته 

ستیغ عصبی > ملانوسیت‌ها 

رشد سلول‌های اپی‌تلیال به داخل درم -> موها 

تجمع سلول‌های آپیدرم < غدد سباسه غدد عرق. غدد پستانی 


ناهنجاری‌های غدد پستانی -> | نوك پستان‌هایاضافی (پلی‌تلیا) 
پستان‌های اضافی کامل (پلی‌ماستیا) 
نوك پستان برگشته 


نداشتن مادرزادی مو (آتریکیا) 


ناهنجاری‌های توزیع مو — ی 


پرسش‌های آزمون علوم پایه پزشکی 


———>——_——_——L_— > >==—=EE===_ 
۸۶-۸٩ پرسش‌های جنین‌شناسی‎ 


گامتوژنز 
۱- محصول CW‏ تخمکی با کاریوتایپ (006,۲۴ با 
یک اسپرم طبیعی plas‏ است؟(پزشکی اسفند (AF‏ 


(X0,¥4) سندرم ترنر‎ (cal 

ب) سندرم کلاین فلتر (XXY,FY)‏ 

ج) تریزومی ۱۸ 

د) سندرم داون 

۲-منشاً سلول‌های جنسی اولیه (PGC)‏ کدام گزینه 
است؟ (پزشکی اسفند ۸۶) 

الف)ستیخ‌تناسلی که ز خن 
ج)اپی‌بلاست د)اپیتلیوم گوناد 
۳-محصول القاء اسپرمی با کاریوتاییپ (۲۲,۰) با 
یک تخمک طبیعی کدام گزینه است؟ 
(دندانپزشکی اسفند (AF‏ 

)260:۴۵( سندرم ترنر‎ (call 

(xxy ,۳۷( فلاتر‎ cp MS ب) سندرم‎ 

ج)تریزومی ۱۳ د)سندرم‌داون 

۴-کدام گزینه در فولیکول می‌تواند هورمون جنسی 
مردانه (تستوسترون) ترشح کند؟ 

(دندانیزشکی اسفند۸۸) 

(all‏ لایه گرانولوزا ب) تک داخلی 

ج) تک خارجی >( ay‏ شفاف 


۵-مهار کننده بلوغ اووسیت (OMI)‏ توسط las‏ یک 
از موارد زیر ترشح می‌شود؟ (پزشکی اسفند (AA‏ 
آلف) اپی‌تلیوم زایا ب)سلول‌های 
فولیکولی ج)تک‌داخلی )استرومای تخمدان 


تخمک‌گذاری تا لانه گزینی 

۶-کدام‌یک از وقایع زیر پس از ورود اسپرم به داخل 
تخمک صورت می‌گیرد؟ (پزشکی شهریور (AF‏ 

(call‏ تکمیل مرحله اول تقسیم میوز 

ب) واکنش اکروزومی 

ج) تشکیل پیش هسته مااه 

د) آزادشدن اولین جسم قطبی 

۷-همه موارد زیر درخصوص جسم زرد صحیح است: 
بجز: (دندانپزشکی شهریور (AF‏ 

الف) منشا آن سلول‌های گرانولوزا و تکای داخلی است. 
ب) تحت تأثیر هورمون LH‏ تشکیل می‌شود. 

ج) وجود آن GLEE‏ دوره بارداری ضروری است. 

د) ترشح هورمون 13061 از تحلیل آن جلوگیری می‌کند. 
۸-تا ابتدای هفته سوم کدام یک از ساختارهای زیر 
تشکیل شده است؟ (دندانپزشکی شهریور (AF‏ 

(Al‏ لوله گوارش اولیه ب)نوتوکوردقطعی 
ج)ناودان عصبی د) کیسه زرده ثانویه 
٩-در‏ چه زمانی اسپرما توزو قادر به باروری تخمک 
است؟ (دندانپزشکی اسفند (AF‏ 

الف) پس از تکمیل تقسیم میوز 

ب) پس از اتمام اسپرمیوژنز 

ج) پس از ظرفیت‌گیری 

د) در هنگام انزال 

۰- تفکیک سلول‌های تروفوبلاست از سلول‌های 
امبریوبلاست از چه مرحله‌ای آغاز می‌سود؟ 


(دندانپزشکی شهریور ۸۷) 
لف) مورولا ب)زیگوت 
ج)بلاستوسیت د)دیسک دولایه‌ای 


۲ 


ت10 


۱-در چه زمانی دومین جسم قطبی تشکیل می‌شود؟ 


(دندانیزشکی مرداد۸۸) 
الف) قبل از تولد ب)درزمان بلوغ جنسی 
ج) در زمان MW‏ د)درزمان تخمک‌گذاری 


۲-به دنبال بارداری. ترشح کدام یک از موارد زیر 
از تحلیل جسم زرد به دنبال تخمکگذاری جلوگیری 


می‌کند؟ (پزشکی اسفند ۸۸) 
الف) hCG‏ ب)استروژن 
ج)پروژسترون د) 1511 


۳ لاه گزینی سلول تخم لقاح یفته در کدام یک از 
مراحل سیکل رحمی اتفاق می‌افتد؟ 

(دندانپزشکی شهریو (AN‏ 

(Menstrual) مرحله ریزش‎ (Wall 
(Proliferative) ب) مرحله تزایدی‎ 

ج) مرحله فولیکولر (Follicular)‏ 

د) مرحله ترشحی (Secretory)‏ 

یر فان تقیه شین Ae‏ منک بزای نایز 
اسپرم‌ها dy‏ وسیله کدام یک از پدیده‌های زیر در طی 
لقاح انجام می‌گیرد؟ (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 
الف) توان‌یابی (همنامتع0202) 

ب) واکنش منطقه شفاف (Zona Reaction)‏ 

ج) واکنش آکروزومی (Acrosomal Reaction)‏ 
د)اتسهیم (Cleavage)‏ 


دیسک ژرمینال دولایه‌ای 

۵-در طی هفته دوم تکامل کدام یک از گزینه‌های 
زیر جایگزین حفرف بلاستوسیت می‌شود؟ 
(دندانپزشکی اسفند (AF‏ 

(Call‏ کیسه آمنیون ب) کیسه زرده اولیه 
ج) حفرات لاکونا د) کیسه کوریون 


۶-در صورت وجود دو کیسه آمنیون و یک کیسه 


کوریون مشترک در دوقلوهای تک تخمی, تقسیم در 
کدام مرحله تکاملی صورت گرفته است؟ 

(پزشکی نهریور (AY‏ 
(call‏ مورولا 

ج) دیسک دولایه‌ای د) دیسک سه لایه‌ای 
۷-کدام یک از حالات زیر برای مادر و جنین خطر 
آفرین است؟ (پزشکی اسفند (AY‏ 

الف) اولیگوهید رآمنیوس ب) آبستنی خارج رحمی 
ج) جفت پاروئی د) کوتاهی بندناف 
۸-خونریزی از محل لانه گزینی و بدنبالافزایش 
جریان خون در فضاهای لاکونا معمولاً در روز چندم 
پس از لقاح اتفاق می‌افتد؟ (پزشکی مرداد (AA‏ 
الف) روز ۶ 


ب) بلاستوسیت 


ب) روز ۸ 

ج) روز ۱۰ د) روز ۱۲ 

۹-در روز pots‏ زندگی داخلی رحمی کدام یک قابل 
مشاهده است؟ (دندانیزشکی شهریور (AS‏ 

الف) غشاء اگزوسلومیک 

ب) ارتباط خونی رویان با مادر 

ج) حفره کوربونی 

د)کیست خارجی سلومی 

دیسک زرمینال سه لایه‌ای 

۰-در کدام مرحلة تکامل نوتوکورد. کیسه‌های 
آمنیون و زرده به طور موقت به یکدیگر راه دارند؟ 
(دندانپزشکی اسفند ۸۷) 

(Notochordal Process) زائده نوتوکوردی‎ (Wall 
(Definitive Notochord) ب) نوتوکورد قطعی‎ 
(Notochordal Canal) ج) کانال نوتوکوردی‎ 

د) صفحه نوتوکوردی (Notochordal Plate)‏ 


پرسش‌های آزمون علوم پایه پزشکی 


۱-ولین daly‏ هفته سوم تکامل کدام است؟ 
(دندانیزشکی اسفند (AY‏ 

الف)گاسترولاسیون 

ب) تشکیل نوتوکورد 

ج) تشکیل شیار اولیه 

د)تشکیل JUS‏ عصبی رود‌ای 

دوره رویانی 

۳-بسته‌شدن لوله عصبی از کدام ناحیه زیر شروع 
می‌شود؟ (پزشکی اسفند (AV‏ 

الف)اکسی‌پیتال ب)کرانیال 
ج)توراسیک د)سرویکال 
۳-همه ساختارهای زیر از ستیغ عصبی Neural)‏ 
(Crest‏ منشساء میگیرند . بجز: (پزشکی شهریور )۸٩‏ 
الف)گانگلیون پشتی نخاع 

ب) سلول شوان 

ج) بخش مرکزی غده فوق کلیه 
د)اولیگودندروسیت 

۴-همه موارد زیر از سلول‌های ستیغ عصبی منشاء 
می‌گیرند. بجز: (دندانپزشکی اسفند (AY‏ 


الف) شوان ب) آملوبلاست 
ج)ملانوسیت د)گانگلیون پشتی‌نخاع 
دوره جنینی 


ales -۵‏ موارد ذیل در روش تشخیص پیش از تولد 
«غربالگری سرم مادر: اندازه‌گیری می‌شود. بجز؟ 
(پزشکی اسفند۸۸) 

الف)آلفافیتوپروتئین 

ب) گونادوتروپین کوریونیک انسانی (ACG)‏ 
ج)استیلکولین استراز 

د)استریول غیرکونژوگه 


۶-کدام یک از وقایع زیر در هفته هفتم زندگی داخل 
رحمی رخ می‌دهد؟ (پزشکی شهریور (AS‏ 

الف) پاره شدن غشاء دهانی حلقی 

ب) پاره شدن غشاء مقعدی 
ج)ایجادفتقنافیفیزیولوژیک 

د) ایجاد خمیدگی سری دمی 

۷-آلانتوئیس از مشتقات کدام ساختمان زير است؟ 
(پزشکی سهریور (AN‏ 
الف ( آمنیو és‏ 

ج) کوریون 

پرده‌های جنینی و جفت 
-کدام یک از ناهنجاری‌های زیر موجب 

اولیگوهید رآمنیوس می‌شود؟ (پزشکی شهریور (AF‏ 
الف)آنانسفالی ب) آترزی مری 
ج)پانکراس حلقوی د) آژنزی AWS‏ 
۹-کدام لایه در فضاهای Gey‏ پرزی Intervillous)‏ 


ب)اکتودرم 
د) کیسه زرده 


6 در تماس مستقیم با خون مادر است؟ 
(پزشکی سهریور (AF‏ 

آلف)سیتوتروفوبلاست 

ب)سن سیتوتروفوبلاست 

ج) مزودرم خارج رویانی 

دآندوتلیوم 

۰-کدام یک از ناهنجاری‌های ذیل سبب بروز 
پلی‌هید رآمنیوس می‌شود؟ (پزشکی اسفند (AF‏ 
الف) آترزی آنال ب)فتق دیافراگمی 
ج) آژنزی کلیوی د) آترزی مری 


vay 
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۱-کدام یک از هورمون‌های مترشحه از جفت بعضی ‏ ۳۵- کدام ساختار زیر تا پایان بارداری باقی نمی‌ماند؟ 


از مواقع باعث دیابتی شدن مادر می‌شود؟ 
(پزشکی مرداد ۸۸) 
ألف)سوماتوماموتروپین 
ج)استریول د)پروژسترون 
۳۲ کدام یک از بخش‌های زیر در تشکیل جفت 
OS ys‏ می‌کنند؟ (دندانپزشکی مرداد ۸۸) 
الف)دسیدوآًکپسولاریس 

ب)دسیدوآبازالیس 

ع)سیدآپارتبلیس 

د)کوریون صاف 

۳-در رابطه با مایع آمنیون تمام موارد زیر صحیح 
است. بجز؟ (دندانبزشکی اسفند ۸۸) 

الف) در هفته ۲۷ (پایان ترم) دارای حجمی در حدود 
۰ میلیلیتر است. 

ب) به جنین اجازه حرکت داده و به عنوان ضربه گیر 
عمل‌می‌کند. 

ج) آژنزی يا عدم تشکیل کلیه باعث هیدر آمنیوس 
می‌گردد. 

د) پاچنبری و هیپوپلازی ریه می‌تواند بدنبال 
الیگوهیدرآمنیوس ایجادشود. 

۴-در طول ماه چهارم داخل رحمی. بخش مادری 
جفت از کدام یک تشکیل شده است؟ 
(دندانپزشکی شهریور (AS‏ 

الف) دسیدوای قاعده‌ای 

ب) دسیدوای کپسولی 

ج) کوریون فروندوزوم 

د) کوریون صاف 


hCG ب)‎ 


(پبزشکی اسفند (AY‏ 

الف) دسیدوای قاعده‌ای 

ب) کوریون فروندوزوم 

ج) کوربون صاف 

د)دسیدوای کپسولی 

۶-کدام یک از مسوارد زیر تشکیل‌دهنده بخش 
مادری جفت است؟ (دندانیزشکی اسفند (AX‏ 


الف) دسیدوای قاعده‌ای + دسیدوای جداری 
ج) کوریون Bho‏ د) کوریون فروندوزوم 
ناهنجاری‌های‌مادرزادی 


۷-کاهش سطح WI‏ فیتوپروتئین . می تواند نشانه 
کدام یک از ناهنجاری‌های زیر باشد؟ (پزشکی 


شهریور (AY‏ 
الف)آمفالوسل ب) آترزی مری 


۸-با کدام روش , سندرم داون در جنین زودتر 
تشخیص داده می‌شود؟ (دندانیزشکی نمهریور (AY‏ 
Sonography (call‏ 

Amniocentesis ب)‎ 

AFP measurement ج)‎ 

Chorion villous sampling (5 

٩-در‏ کدام یک از مراحل زندگی داخل رحمی تأثیر 
عوامل تراتوژن بارزتر است؟ (پزشکی اسفند (AA‏ 
الف) دوره جنینی 
ج) مرحله مورولا 


ب) دوره رویانی 
د) هفته دوم 


“Vay 
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دستگاه اسکلتی 

۰ تمام موارد زیر در مورد در رفتگی مادرزادی CS‏ 
صحیح است. بجز: (یزشکی مرداد ۸۸) 

(All‏ در اثر نقص در رشد استابولوم و سرفمور بوجود 
می‌آید. 

ب) معمولاًدر رفتگی. بعد از تولد اتفاق می‌افتد. 

ج) شیوع آن در جنس مذکر بیشتر است. 

د) وضعیت نوزاد در رحم مادر می‌تواند در رشد مفصل 
ران اثر داشته باشد. 

۱-منشاء مزانشیم استخوان ساز تمام موارد زیر 

از سلول‌های ستیغ عصبی می‌باشند, بجز: 
(دندانیزشکی مرداد۸۸) 

الف) استخوان پیشانی ب) استخوان پس‌سری 

ج) استخوان گونه‌ای د) استخوان ماگزیلا 
۳۲-منشاء نیمه فوقانی تنه استخوان هیوئید از کدام 


کمان حلقی است؟ (دندانبزشکی مرداد (MA‏ 
الف) اول ب) دوم 
ج) سوم د) چهارم 


۳- کدام یک از استخوان‌های زیر دارای منشاء 
مزودرم مجاور محوری (paraxial)‏ است؟ 
(پزشکی (AA sid!‏ 

الف)پیشانی ب)گونه 

ج) فک تحتانی 2( پس سری 
۴-کدام استخوان زیر از مزودرم مجاور محوری 
ایجاد می‌شود؟ (دندانبزشکی اسفند (AN‏ 

الف) Lal‏ ب)پیشانی 

@( گونه‌ای د) فک تحتانی 


دستگاه ماهیچه‌ای 

۵-بخش عضلانی دیافراگم که به غشاء 
پلوروپریتوننالواردمی‌شود. از کجا منشاء می‌گیرد؟ 
(پزشکی اسفند (AA‏ 

الف) سومیت‌های گردنی 

ب) مزودرم دیواره عرضی 

ج)مزودرم اسپلانکنیک 

د) مزودرم دیواره جانبی 

۶- عضله نیزه‌ای حلقی (Stylopharyngeus)‏ از 
کدام کمان حلقی منشاء می‌گیرد؟ 

(پزشکی شسهریور (AN‏ 

الف) ول ب) دوم 

ج) سوم د) چهارم 

۷-کدام عضله زیر از اولین کمال حلقی منشاء 
می‌گیرد؟ («ندنپزشکی شهریور۸۹) 

الف) گیچگاهی (Temporalis)‏ 

ب) بطن خلفی عضله دوبطنی Posterior belly of)‏ 
(Diigastric‏ 

ج) شییوری (Buccinator)‏ 

د) نیزه‌ای - حلقی (Stylo pharyngeus)‏ 
۸-کدام عضله از کمان حلقی سوم منشاء می‌گیرد؟ 
(پزشکی اسفند ۸۹) 

الف)گیجگاهی 

ب) بطن خلفی دو بطنی 

ج)نیزه‌ای حلقی 

دایااتزسما 


۱۹۵ 


دستگاه قلبی - عروقی 

٩-منشاء‏ عضله قلب کدام ساختمان زیر است؟ 
(پزشکی شهریور ۸۶) 

(Lill‏ مزودرم سوماتیک ب) مزودرم اسپلانکنیک 
ج) مزودرم پاراکسیال د) مزودرم پرکوردال 

۰ آنورت پشتی در تشکیل بخشی از عروق زیر 
شرکت می‌کند . بجز: (پزشکی اسفند (AF‏ 
الف)تنه‌براکیوسفالیک . . ب)قوس آئورت 
ج) کاروتید داخلی د) شریان ساب‌کلاوین راست 


۱- تمام ساختمان‌های زیر به طور طبیعی پس از 


تولد به صورت ساختمان bl,‏ مانند تبدیل می‌شوند. 
بجز: (پزشکی شهریور (AY‏ 

الف) مجرای شریانی ب) ورید نافی 

ج) شریان نافی د) مجرای زرده‌ای 
۲-در کدام یک از ناهنجاری‌های زیر نقص در 
دیواره‌های بین دهلیزی و بین بطنی (هر دو) دیده 
می‌شود؟ (پزشکی نسهریور (AY‏ 

الف) تترالوژی فالو 

ب) آترزی تریکوسپید 

ج) جابجایی رگ‌های بزرگ 

د) باقی ماندن تنه شریانی 


۳-بسته شدن زودرس سوراخ بیضی CEL‏ چه اثری 
در ساختمان قلب می‌شود؟ (پزشکی اسفند (AY‏ 


۴ تمام ناهنجاری‌های زیر مربوط به نقص در 
ناحیه‌ی مخروطی -تنه‌ای (Cono-Truncal)‏ 

هستند. بجز: (پزشکی مرداد ۸۸) 

(All‏ نقش در دیواره‌ی بین دو بطن 

ب) باقی‌ماندن تنه شریانی 

ج) تترالوژی فالوت 

د) جابجایی عروق بزرگ 

۵۵ کدام ساختار زیر از مخروط قلبی conus)‏ 
(cordis‏ به وجود می‌آید؟ (پزشکی اسفند (A9‏ 


(ll‏ خروجی بطن چپ 

ب) پخش پروکسیمال آئورت 

ج) بخش ترابکولی بطن راست 

د) بخش پروکسیمال شریان ریوی 

دستگاه گوارش 

۶-عدم مهاجرت سلول‌های ستیغ عصبی در جدار 
کولون CEL‏ کدام بیماری زیر می‌شود؟ 

(پزشکی مرداد ۸۸) 

الف) آترزی کولون ب)هیرشپرونگ 
ج)فیستول آنورکتال د) آترزی پوست سیبی 
۷-منشاء عروق تغذیه‌کننده لوله گوارزش کدام یک 
است؟ (پزشکی اسفند۸۸) 

الف) شریان نافی ب) شریان زرده‌ای 
ج) آئورت پشتی د) کمان‌های آئورتی 


(Lal‏ بسته شدن زودرس مجرای شریانی دستگاه ادراری - تناسلی 
ب) بسته شدن زودرس مجرای وریدی ۸ منشاء اپیتلیوم پوشاننده صفحه پیشابراهی 
ج) هیپرتروفی دهلیز و بطن راست olsS(Urethral plate)‏ است؟ (پزشکی شهریور (AF‏ 
د) هیپرتروفی دهلیز و بطن چپ الف)اکتودرم . ب) آندودرم 
ج) مزودرم د) اکتودرم - آندودرم 
۶ 


پرسش‌های آزمون علوم‌پایه پزشکی 


٩-نقص‏ در تکامل مجاری پارامزونفریک (مولر) همه 

ناهنجاری‌های زیر را به وجود می‌آورد. بجز: 
(پزشکی اسفند ۸۶) 

الف) رحم دو شاخه (Uterus Bicornis)‏ 

ب) آترزی سرویکس (Cervix Atresia)‏ 

ج) آترزی واژن (Vaginal Atresia)‏ 

د) رحم قوسی (Arcuate uterus)‏ 

*۰-سینوس ادراری تناسلی در تشکیل همه موارد 

زیر CS pad‏ می‌کند. بجز: (پزشکی شهریور (AV‏ 
الف) حالب ب) مثاند 

ج)پیشابراه پروستاتی د)پیشابراه‌اسفنجی 
۱ لایه‌ی آندودرم در تشکیل تمام ساختمان‌های 
زیر سرکت می‌کنند. بجز: (پزشکی مرداد ۸۸) 
(all‏ واژن ب) غدد کوپر 

ج)پروستات د)کیسه‌منی 
۲-منشاء ۲/۳ تحتانی واژن کدام یک است؟ 
(پزشکی اسفند (AA‏ 

لف)چین‌های پیشابراهی 
ب)لوههایپارامزنفریک 

ج) سینوس آوروژنیتال 

د)برآمدگی تناسلی 

۶۳-در تشکیل کدام ساختار زیر یک تعامل 
(interaction)‏ آپی تلیالی -مزانشیمی رخ می‌دهد؟ 


(پزشکی شهریور (AN‏ 

(cll‏ عدسی چشم ب)واسکلوژنز 

ج) کبد د) بطن‌های مغزی 
۴ کدام ساختار زیر از مجرای مزونفرویک منشاء 
می‌گیرد؟ (پزشکی اسفند (AY‏ 

الف)اپی‌دیديم ب) لوله رحمی 

ج) مجرای اسپرم‌ساز د) واژن 


سروگردن 

۵-در نقص تکاملی بن‌بست حلقی ۳ و ۴ کدام یک از 
ناهنجاری‌های زیردیده‌می‌شود؟ (پزشکی شهریور (AF‏ 
الف) هیپوپلازی یا فقدان تیموس 

ب) هیپوپلازی استخوان گونه 

ج)فیستول حلقی 

د)اکیست طرفی گردن 

۶۶-منشاء قطعه بین ماگز یلاری (Intermaxillary)‏ 
کدام است؟ (دندانپزشکی شهریور (AF‏ 


الف) برجستگی بینی داخلی 

ب) برجستگی بینی طرفی 

ج) برجستگی فک فوقانی 

د) برجستگی فک تحتانی 

۷-کدام یک از عضلات زیر از دو کمان حلقی تشکیل 
شده است؟ (دندانبزشکی شهریور (AF‏ 
الف)استیلوفارنژیوس ب )میلوهیوئید 
ج)ماستر د)دوبطنی 
۸-منشاء تمام لایه‌های زیر مزانشیال است. بجز: 
(دندانپزشکی شهریور (AF‏ 

الف )لانتوبلاست‌ها ب)سمنتوبلاست‌ها 
ج)آملوبلاست‌ها د)لیگامان دور دندانی 


۹ منشاء جنینی مخاط ۳/۲ قدامی زبان از کدام 
کمان است؟ (دندانپزشکی شهریور (AF‏ 

الف) اول 
ج) سوم 


ب) دوم 
د) سوم و چهارم 


۱۹۷ 
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۷۰-در مورد تشکیل عاج دندان همه موارد زیر صحیح 
Cowl‏ بجز: (دندانیزشکی شم‌هریور (AF‏ 

الف) نحوه تشکیل عاج در ريشه و تاج دندان مشابه 
است. 

ب) عاج در ريشه با القاء غلاف اپیتلیومی ريشه ساخته 
می‌شود. 

ج)عاج در تاج دندان با القاء اپیتلیوم داخلی تشکیل 
می‌شود. 

د) پس از تشکیل ele‏ ادنتوبلاست‌ها در ريشه از بین 
می‌روند. 

۷۱-در شکل‌گیری استخوان لامی (هیوید) کدام یک 
از کمان‌های حلقی زیر شرکت می‌کنند؟ 

(پزشکی اسفند ۸۶) 

الف) بخش شکمی کمان اول 

ب) کمان اول و دوم 

ج)کمان دوم و سوم 

د) کمان سوم و چهارم 

۲-اولین فرآیندی که در طی تشکیل جوانه دندانی 
صورت می‌پذیرد کدام است؟ (دندانپزشکی اسفند (AF‏ 
(Call‏ القاء (Induction)‏ 

ب) تکثیر (Proliferation)‏ 

ج) رسیدگی (Maturation)‏ 

د) تمایز (Differetiation)‏ 

۳- در جوانه دندانی کدام ساختمان زیر در شکل‌زانی 
دندان اهمیت دارد؟ (دندانیزشکی اسفند (AF‏ 


۴-شکاف لب فوقانی در اثر SWS‏ در رشد کدام 
مورد زیر ایجاد می‌شود؟ (دندانبزشکی اسفند (AF‏ 
لف )برجستگی ماگزیلاری 
ب)برچستگی‌ماندیبولار 

ج) برجستگی جانبی بینی 

د)تیغه‌های کامی 

۵-در طی مرحله تکامل جوانه دندانی کدام 
سلول‌ها در تمایز آملوبلاست‌ها نقش دارند؟ 
(دندانپزشکی اسفند۸۶) 

الف) سلول‌های غشای هرتویگ 

ب)مزانشیم پالپی 

ج)ادونتوبلاست‌ها 

د) پره دنتین 

۶-کدام یک از گزینه‌های زیر از مشتقات کمان‌های 
دوم. سوم و چهارم است؟ (دندانپزشکی اسفند (AF‏ 
Seer (A‏ طرفی زبان 

ب) توبرکولوم ایمپار 

ج) برجستگی Bb‏ زبان 

د) کوپولا و برجستگی هیپوبرونکیال 

۷-منشاء استخوان رکابی (Stapes)‏ گوش میانی 
کدام است؟ (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 

bes (call‏ اول حلقی ب) کمان دوم حلقی 
ج) بن‌بست اول حلقی د) شکاف دوم حلقی 
-غده تیروئید نابجا در کدام ناحیه آناتومیک دیده 
می‌شود؟ (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 


(ll‏ اپیتلیوم مینایی خارجی (call Outer enamel)‏ مخاط گونه ب) کف دهان 
(epithelium‏ ج) رترومولار د) زبان 
ب) لامینای دندان (Dental lamina)‏ 
ج) گره مینایی (Enamel knot)‏ 
د) رتیکولوم ستاره‌ای (Stellate reticulum)‏ 
۱۹۸ 


پرسش‌های آزمون علوم پایه پزشکی 


- قسمت‌های جانبی لب فوقانی از کدام مورد 

به وجود میآیند؟ (دندانپزشکی شهریور ۸۷) 

الف) کام اولیه ب) زائده ماگزیلاری 
ج)قطعه بین ماگزیلاری — دازاده‌بینیداخلی 
۰-انتهای ريشه دندان پس از خروج کامل تاج با 
کدام یک از موارد زیر تطابق دارد؟ 

(دندانپزشکی سهریور (AY‏ 

الف) انتهای دیستال Cap stage‏ 

ب) انتهای دیستال Bellstage‏ 

Bell stage ج)انتهای پروگزیمال‎ 

د) انتهای پروگزیمال Cap stage‏ 

۱ کدام یک از موارد زیر از بن بست دوم حلقی منشاء 
می‌گیرد؟ (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 

الف)تیموس . ب)غده‌پاراتیروئیدفوقانی 

ج) غده پاراتیروئید تحتانی 

د) جایگاه لوزه‌ی کامی 

۳-در ساختمان کدام یک از موارد زیر هر سه 
لایه زاینده اصلی جنینی سرکت دارند؟ 
(پزشکی اسفند (AY‏ 

آلف) پرده تیمپانی ب)دیافراگم 

ج)شبکیه د) چادرینه بزرگ 

۳ کدام یک مربوط ay‏ کمان حلقی سوم است؟ 
(پزشکی اسفند (AY‏ 

(All‏ عصب واگوس 

ب) قسمت فوقانی تنه استخوان هیوئید 

ج) شاخ‌های کوچک استخوان هیوئید 
د)عضله‌استیلوفارینژیوس 


۴منشاء استخوان‌ها و بافت همبند اندام‌ها کدام 
است؟(بزشکی اسفند (AY‏ 

الف) مزودرم سوماتیک 

ب) مزودرم پاراگزیال 

ج)ستیغ عصبی 

د) مزودرم اسپلانکنیک 

۵-شایع ترین محل بازشدن فیستول‌های برانکیال 
داخلی در کدام محل است؟ (دندانیزشکی اسفند (AY‏ 
الف) کف حفره‌دهان ب) کنار قدامی عضله SCM‏ 
ج) حفره لوزه‌ای د)خط میانی PS‏ 

۶-کدام یک مربوط ay‏ کمان حلقی سوم است؟ 
(دندانپزشکی اسفند (AY‏ 

الف)عضله اسیتلوفارینژیوس 

ب) قسمت فوقانی تنه استخوان هیوئید 

ج) شاخ‌های کوچک استخوان هیوئید 

د) عصب واگوس 

۷ عصب Post trematic Branch‏ در قوس‌های 
حلقی شامل کدام یک از تعاریف زیر است؟ 
(دندانیزشکی اسفند (AY‏ 

(Lill‏ عصب حرکتی هر قوس است. 

ب)عصب حسی هر قوس است. 

ج) عصب حسی است که از قوس بعدی به قوس قبلی 
(جلویی) کشیده‌می‌شود. 

9( عصب حرکتی است که از قوس قبلی به قوس بعدی 
کشیده‌می‌شود. 

۸-پرده صماخ از کدام لایه‌های جنینی تشکیل Dd‏ 
است؟ (دندانپزشکی اسفند (AY‏ 

الف) اکتودرم و مزودرم ‏ ب) آندودرم و مزودرم 

ج) آندودرم و ستیغ عصبی د) اکتودرم. مزودرم و آندودرم 
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۹ -کدام جمله زیر در مورد غلاف هرتویگ صحیح 
است؟(دندانپزشکی اسفند (AY‏ 

ألف) آکتودرمی است و در تشکیل مینا دخالت دارد. 
ب) از جنس ستیغ عصبی است و اانتوبللاست‌ها را 
بوجودمی‌آورد. 

ج) مزودرمی است و در تشکیل سیمان دخالت دارد. 
د) اکتودرمی است و در القاء ريشه دندان دخالت دارد. 
۰-کدام یک در تشکیل یک سوم خلفی زبان شرکت 
دارد؟ (دندانیزشکی مرداد (AA‏ 

الف) برجستگی‌های طرفی زبان 

ب) توبرکولوم ایمپار 

ج) کوپولا 

د)برجستگی آریتنوئید 

۱-قطعه بین ماگزیلاری در تشکیل همه موارد زیر 
شرکت دارند بجز: (دندانپزشکی مرداد (AA‏ 
لف)فیلتروم لب فوقانی 

ب) کام اولیه 

ج) محل قرارگیری دندان‌های پیشین 

د) کام ثانویه 

۲-کدام نوع عاج پس از تشکیل ريشه ایجاد 
می‌شود؟ (دندانیزشکی مرداد۸۸) 


(all‏ عاج اولیه ب) عاج انویه 

ج) عاج ثالث د)عاج اسکلروتیک 
۳-عدم اتصال برجستگی بینی جانبی با برجستگی 
ماگزیلاری کدام سکاف را به وجود می‌آورد؟ 
(دندانپزشکی مرداد (AA‏ 

الف) لب فوقانی ب)صورتی مایل 
ج)صورتی she‏ د) کام 


۴- جوانه‌ی دندان‌های دائمی در چه زمانی تشکیل 
می‌شوند؟ (دندانیزشکی مرداد۸۸) 

ب) هفته هشتم 

د) بعد از تولد 


الف) هفته ششم 
ج) ماه سوم 
۵-منشاء غدد پاراتیروئید تحتانی کدام بن‌بست 
حلقی است؟ (دندانپزشکی اسفند ۸۸) 

(call‏ اول ب) دوم 

ج)سوم د) چهارم 

۶-منشاء عضللات زبان کدام ساختار جنینی است؟ 
(دندانپزشکی اسفند۸۸) 

آلف)مزانشیم موضعی 

ب)اولین قوس برنشی 

ج) سومیت‌های پس سری 

د) سلول‌های نورال کرست 

۷-کام ثانویه از plas‏ ساختمان جنینی مشتق 
می‌شود؟ (دندانپزشکی اسفند۸۸) 

الف)اولین قوس حلقی . . ب)دومین قوس حلقی 
ج)برجستگی پیشانی -بینی د)استومودیوم 
۸-تشکیل ادونتوبلاست‌ها در ریشه دندان توسط 
کدام ساختار القاء می‌شود؟ (دندانپزشکی اسفند ۸۸) 
آلف)فولیکول دندانی ب) لوپ سرویکال 
ج)آملوبلاست‌ها د) غشاء هرتویگ 
٩-منشاء‏ تیغه دندانی کدامست؟ 

(دندانپزشکی اسفند (AA‏ 

الف)اپی‌تلیوم دهانی 

ب) تیغه وستیبولار 

ج)مزانشیم موضعی 

د)ارگان مینائی 


پرسش‌های آزمون علوم‌پایه پزشکی 


۰-منشاء دیواره جدا کننده حفره‌های بینی کدام 


برجستگی است؟(دندانپزشکی اسفند۸۸) 
الف) جانبی بینی ب) داخلی بینی 


۱-در تشکیل کدام ساختار زیر هر سه لایه 
اکتودرم. مزودرم و اندودرم شرکت دارد؟ 


(پزشکی شهریور (AA‏ 

الف) کبد ب) قلب 

ج) پرده صماخ د)عنبیه 

۳۲ -آملوبلاست از alas‏ بخش زیر تکامل می‌یابد؟ 
(دندانپزشکی شهریور (AA‏ 

(al‏ اپی تلیوم‌دندانی (مینایی) خارجی 

ب) اپی‌تلیوم دندان (مینایی) داخلی 

د) لابه ستاره‌ای 


۳ -جوانه دندانی دائمی کدام دندان به طور مستقل 
از لامینای دندانی (Dental lamina)‏ منشاء می‌گیرد؟ 
(دندانپزشکی شهریور (AN‏ 

(All‏ آسیای کوچک اول 

ب) پیش مرکزی 

ج) آسیای بزرگ اول 

د)انیش 

۴ - لب بالا از یکی شدن alas‏ برچستگی‌های زیر 
به وجود آمده است؟ (دندانپزشکی شهریور (AS‏ 
الف) ماگزیلاری و بینی خارجی 

ب) بینی داخلی و بینی خارجی 

ج)اینترماگزیلاری وبینی خارجی 

د)ماگزیلاری و اینترماگزیلاری 


۵ -غده پاروتیروئید تحتانی از کدام بخش زیر 
منشاء می‌گیرد؟ (دندانپزشکی شهریور (AN‏ 

الف) بنبست حلقی سوم 

ب) بن‌بست حلقی چهارم 

ج)کمان حلقی سوم 

د)کمان حلقی چهارم 

۶-قسمت عمده عضالات زبان از PIAS‏ مورد زیر 
منشاء می‌گیرد؟ (دندانبزشکی اسفند (AN‏ 

(call‏ سومایت‌های پس‌سری 

ب)اولین قوس حلقی 

ج)مزانشیم موضعی 

د) نورال کرست 

۷ کیست‌های قدامی گردن مربوط به اختلال تکاملی 
کدام ساختمان است؟ (دندانپزشکی اسفند (AS‏ 
الف) سینوس سرویکال 

ب)مجرای تیروگلوسال 

ج) فیستول برونشیال خارجی 

د)اولین شیار حلقی 

۸-شکاف میانی لب فوقانی به علت اختلال در رشد 
و تکامل plas‏ ساختمان ایجاد می‌شود؟ 
(دندانپزشکی اسفند ۸۹) 
الف)برچستگی‌های‌ماگزیلاری 

ب) برجستگی‌های جانبی بینی 

ج) کام اولیه 

د)برجستگی‌های میانی‌بینی 


۹-کدام ساختمان زیر از سومین بن‌بست حلقی 
مننساء می‌گیرد؟ (دندانپزشکی اسفند (AY‏ 

(all‏ لوزه کامی 

ب) سلول‌های پارافولیکولر (C-cell)‏ 
ج)پاراتیروئید 

د) تیروئید 

۰-منشاء رتیکولوم ستاره‌ای در ارگان دندانی 
(Dental organ)‏ کدام است؟ 

(دندانپزشکی اسفند۸۹) 

الف)اپی‌تلیوم‌دهانی 

ب) سلول‌های آملوبلاستی 

ج)مزانشیم 

د) پاپیلای دندانی 

دستگاه عصبی- مرکزی 

۱ -صفحه سقفی (11001۳01210) در تشکیل همه 
ساختمانهای زیر شرکت داد بجز: 

(پزشکی شهریور۸۷) 

Rhombic Lip (Wl 

Epiphysis ب)‎ 

Tectum ج)‎ 

Choroid plexus د)‎ 


fer 


ee 
٩۰۱ - ٩۳ پرسش‌های جندن‌شناسی‎ 


دستگاه ادراری تناسلی 

۱-کدام یک از سلول‌های زیر تستوسترون ترشح 
می‌کنند؟ (پزشکی اسفند (A+‏ 

الف) گرانولوزا ب)سرتولی 

ج) تک داخلی د)فولیکولی 
۲-کدام مورد زیر در تشکیل تریگون مثانه شرکت 
دارد؟ (پزشکی اسفند )٩۰‏ 

(al‏ سینوس ادراری تناسلی 

ب)متانفریک بلاستما 

ج)مجرای مزونفریک 

د) بخشی از کلواک 

۳-کدام ساختمان زیر در فرد مذکر از مجرای 
پارامزونفریک منشاء می‌گیرد؟ (پزشکی اسفند (AS‏ 
الف) زائده پیضه ب) زائده اپيديديم 
ج) پارادیدیم د) پاروفورون 


۴-کدام شریان زیر از صعود کلیه نعل اسبی به جایگاه 
نهایی خود جلوگیری می‌کند؟ (پزشکی اسفند )٩۱‏ 
الف)مزانتریک بالایی ب)مزانتریک پایینی 
ج)سیلیاک د)نافی 

۵-کدامیک از ساختمان‌های زیر از جوانه حالبی 
به‌وجود می‌آید؟ (پزشکی شهریور (AY‏ 

الف) کپسول بومن ب) قوس هنله 
ج)لوله پیچیده‌دور د) مجاری جمع کننده ادرار 
۶-کدام یک از سلول‌های زیر از مزانشیم ستیغ 
تناسلی مشتق می‌شود؟ (پزشکی اسفند (AY‏ 
الف)سرتولی ب)اسپرماتوگونی 
ج)بینابینی د)فولیکولی 
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پرسش‌های آزمون علوم پایه پزشکی 


۷-کدام بخش مجاری تناسلی مردانه از SLB‏ 
مجرای پارومزونفریک (مجرای مولر) ساخته می‌شود؟ 
(پزشکی شمهریور )٩۳‏ 

prostatic utericule( all 

epididymis(W 

deferent duct(z 

ejaculatory duct(> 

۸-کدام یک از مجاری کلیه از جوانه میزنای منشاء 
می‌گیرد؟ (پزشکی شهریور (AY‏ 

لف )وله پیچیدهنزدیک ‏ ب)لوله جمع کننده 

ج) لوله پیچیده دور د) قوس هنله 
سروگردن 

٩-اولین‏ شکاف حلقی (Pharyngeal cleft)‏ به plas‏ 
مورد تمایز می‌یابد؟ (پزشکی شهریور (Ve‏ 

PS سینوس‎ (A 

ب) لوزه کامی 

ج) شیپور استاش 

د) مجرای گوش خارجی 

۰-کدام بخش ذیل در تشکیل فیلتروم لب بالا 
شرکت دارد؟ (دندانبزشکی شهریور )٩۰‏ 

آلف) برجستگی‌مندیبولار 

ب) برجستگی ماگزیلاری 

Bb in Siac ule 

د)برجستگی بینی خارجی 

۱-تمایز ادونتوبلاست‌ها در ريشه دندان تحت تأثیر 
کدام ساختمان زیر است؟ (دندانیزشکی شهریور (Ve‏ 
Bb poi alll‏ رگن مینایی 

ب) غشاء هرتویگ 

ج)اپی‌تلیوم خارجی ارگان مینایی 

د) پیدایش بافت مینرالیزه 


۲ -اختلال در رشد برجستگی‌های میانی بینی منجر 
به کدام نقص می‌شود؟ (دندانپزشکی شهریور (Ve‏ 
الف) شکاف میدیان لب فوقانی 

ب) شکاف دوطرفه لب فوقانی 

ج) شکاف ple‏ صورتی 

د)ماکروستومیا 

۳-مزانشیم دومین قوس برونشی در تشکیل کدام 
قسمت زبان جنینی شرکت دارد؟ 

(دندانپزشکی سهریور (Ve‏ 

لف) تور کولومایمپا 

ب) برجستگی هیپوبرونشیال 

YusS(e‏ د)سوراخ کور 

۴-برجستکی پیشانی -بینی در تشکیل کدام 
ساختمان شرکت ندارد؟ (دندانبزشکی شم‌هریور )٩۰‏ 
الف) برجستگی‌های جانبی بینی ب) کام اولیه 
ج) تیغه میانی بینی د) کام ثانویه 
۵-منشاء زوائد کامی plus (palatine shelves)‏ 
است؟ (دندانپزشکی شهریور (Ve‏ 

الف)زوائد ماگزیلاری 
ج) دومین قوس برونشی د) دیواره جانبی استومودئوم 
۶-کیست گردنی طرفی (Lateral cervical cyst)‏ 
از سمت داخل ممکن است dy‏ صورت فیستول با کدام 


ب) زوائد ماندیبولار 


بن‌بست حلقی زیر BUS I‏ برقرار می‌کند؟ 
(پزشکی اسفند (Ae‏ 

الف) اول ب) دوم 
ج) سوم د)چهارم 
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۷-ز اولین 9 دومین بن‌بست حلقی به ترتیب 
کدامیک از ساختمان‌های زیر تکامل می‌یابند؟ 
(دندانیزشکی اسفند (Ve‏ 

(call‏ حفره صماخی- لوزه کامی 

ب) پاراتیروئید فوقانی -پاراتیروئید تحتانی 

ج) حفره صماخی -جسم اولتیموبرونشیال 

د) لوزه کامی -پاراتیروئید تحتانی 

۸-منشاء سلول‌های ترشح کننده مینا (enamel)‏ 
چیست؟(دندانپزشکی اسفند (A+‏ 

الف) سلول‌های نرال کرست 

ب) رتیکولوم ستاره‌ای 

ج)اپی‌تلیوم دندانی داخلی 

د)اپی‌تلیوم دندانی خارجی 

۹-نقص در اتصال برجستکی ماگزیلاری با 
برجستکی بینی خارجی منجر به کدام ناهنجاری زیر 
می‌شود؟ (دندانپزشکی اسفند (Ve‏ 

الف) شکاف یکطرفه لب 

ب) شکاف میانی لب 

جاشکاف مایل صورتی 

د) شکاف کام 

۰-منشاء مجرای گوش خارجی کدام است؟ 
(دندانپزشکی اسفند (A+‏ 

الف) بن‌بست حلقی اول 

ب) بن‌بست حلقی دوم 

ج) شکاف حلقی اول 

د) شکاف حلقی دوم 


۱-کدام یک از قوس های حلقی بیشترین 
سهم رادر تشکیل و تکامل زبان (از نظر حجمی) 
دارد؟ (دندانیزشکی اسفند (A+‏ 

الف) اول ب) دوم 

ج) سوم د) چهارم 

۳-غدد پاروتیروئید فوقانی و تحتانی به تر تیب 
توسط کدام یک از بن‌بست‌های حلقی زیر تکامل 


می‌یابند؟ (دندانپزشکی اسفند )٩۰‏ 
الف) دوم -سوم ب) دوم -چهارم 
ج) سوم Pe‏ د) چهارم -سوم 


۳-غضروف اولین قوس برنشی کدام ساختمان در 
بالغین را به وجود می‌آورد؟ (دندانپزشکی شهریور )٩۱‏ 
آلف) استخوان ماگزیلاری 

ب)استخوان ماندییولار 

ج) استخوانچه‌های گوش میانی 

د) کام ثانویه 

۴-شسکاف مایل صورت در اثر عدماتصال کدام 
ساختمان‌ها حاصل می‌شود؟ (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 
الف) زائده ماگزیلائی و ماندیبولار 

ب) زائده ماگزبلائی و برجستگی کناری بینی 

ج) برجستگی‌های میانی بینی 

د)زائده ماگزیلاتی و برجستگی میانی بینی 

۵-کیست قدامی گردن باقی مانده کدام ساختمان 
جنینی است؟ (دندانپزشکی شهریور )٩۱‏ 

(A‏ سینوس سرویکال 

ب) تیموس نزول als‏ 

ج) تیروئید نزول als‏ 

د)مجرای تیروگلوسال 


پرسش‌های آزمون علوم پایه پزشکی 


۶-سومین بن‌بست حلقی منشاء کدام ساختمان زیر 
است؟ (دندانپزشکی شهریور )٩۱‏ 

الف) پاراتییروئید فوقانی 

ب)پاراتیروئید تحتانی 

ج) سلول‌های پارافولیکولر (C-Cell)‏ 

د)تیموس 

۷-تکمه ایمپار نشانگر تشکیل کدام قسمت 

زبان می‌باشد و منشاء آن کدام قوس حلقی است؟ 
(دندانپزشکی شهریور )٩۱‏ 

الف) جسم زبان - قوس اول 

ب) جسم bj‏ "قوس دوم 

ج) ريشه زبان- قوس سوم 

د) ريشه زبان - قوس چهارم 

۸-کدام یک از استخوان‌های زیر از غضروف مکل 


مشتق می‌ شود؟ (دندانیزشکی اسفند (VY‏ 
الف) رکابی ب) فک پایینی 
ج( چکشی د) زائده نیزه‌ای استخوان گیجگاهی 


۹-عضله jIStylopharyngeus‏ مزودرم کدام کمان 
حلقی زیر به وجود می‌آید؟ (دندانپزشکی اسفند (VY‏ 


الف) اول ب) دوم 

ج)سوم د) چهارم 

۰ کدام یک از قطعه بین ماگزیلاری به وجود می‌آید؟ 
(دندانپزشکی اسفند (AY‏ 

الف)کام ثانویه ب)فیلتروم لب‌بالا 

ج)پره‌بینی د) پل بینی 


۱-کدام یک از ساختمان‌های زیر از مشتقات 
الف) حفره صماخی ب) لوزه کامی 
ج) غده پاراتیروتید تحتانی د) غده پاراتیروئید فوقانی 


۳۲-استخوانچه رکابی از مزودرم کدام قوس حلقی به 
وجود می‌آید؟ (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 

الف) اولین 

ب)دومین 

ج)سومین 

د)چهارمین 

TT‏ برآمدگی‌های کام agi‏ از کدام بخش زیر 
منشاء می‌گیرد؟ (دندانپزشکی اسفند (AY‏ 

الف) قطعه پین ماگزیلاری 

ب)برچستگی ماگزیلاری 

ج)برجستگی بینی داخلی 

Sime ld‏ فرونتال 

۴-قطعه بین ماگزیلاری همه موارد زیر را می‌سازد. 
بجز:(دندانپزشکی شهریو AY‏ 

الف) کام ثانویه 

ب) کام اولیه 

ج) فیلتروم لب 

د) محل رویش دندان‌های پیشین در ماگزیلا 
۳۵-در مورد تکامل دندان همه موارد زیر صحیح 
است. بجز: (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 

(Lill‏ منشاء مینای دندان از آملوبلاست‌ها است. 
ب) gle‏ دندان از ادونتوبلاست به وجود می‌آید. 

ج) گروه مینائی تکامل اولیه دندان را تنظیم می‌کند. 
د) جوانه دندان‌های دائمی در دوره نوزادی ایجاد 
می‌شوند. 
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۶-شایع ترین محل بازشدن سوراخ فیستول 
برانشیال داخلی کدام است؟ 

(دندانپزشکی شهریور (AY‏ 

(call‏ کف دهان 

ب) حفره لوزه‌ای 

ج) کنار قدامی عضله Sternocleidomastoid‏ 


ج)پشت زبان 

۷-مشتقات قوس سوم حلقی از ی 
عصب می‌گیرد. (دندانبزشکی شهریور (AY‏ 

(All‏ سه قلو ب)صورتی 

ج)زبانی حلقی د) واگ 

۸ همه بخش‌های غده هیپوفیز از بن بست راتکه به 
وجود می‌آید. بجز: (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 
لف)آدنوهیپوفیز ب)نوروهیپوفیز 

ج) لوب واسطه‌ای د) بخش لوله‌ای 
دام یک از موارد زیر از مشتقات بن‌بست دوم 
حلقی است؟ (پزشکی اسفند (AY‏ 

الف)تیموس 

ب) پیش‌ساز لوزه کامی 

ج) غدد پاراتیروئید تحتانی 

د)جسم‌اولتیموبرانکیال 

۰- پره‌های بینی از کدامیک از برجستگی‌های زیر به 
وجود می‌آید؟ (دندانیزشکی اسفند (AY‏ 


الف)ماگزیلاری ب)بینی داخلی 
ج)بینی خارجی د)ماندیبولار 
۱-کدام ساختار در دندان منشاء سلول‌های ستیغ 
عصبی دارد؟ (دندانبزشکی اسفند (AY‏ 
الف)اودنتوبللاست ب) آملوبلاست 
ج)سمنتوبلاست د) رباط پریودنتال 


۳.۶ 
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FY‏ منشاء حفره گوش میانی از کدام یک از موارد زیر 
است؟ (پزشکی شهریور (AY‏ 

الف) شکاف Jol‏ برونشیال 

ب) بن‌بست دوم حلقی 

ج)بن‌بست اول حلقی 

د) شکاف دوم برونشیال 

۳ کدامیک از استخوان‌های زیر از قوس حلقی دوم 
به وجود می‌آید؟ (دندانبزشکی شهریور )٩۳‏ 
الف)گیجگاهی 
ج)سندانی 


ب) رکابی 

د) تنه استخوان لامی 
۴- جوانه دندان‌های دائمی در چه زمانی ایجاد 
می‌شود؟(دندنپزشکی شهریور (AY‏ 

ee از‎ up داهسوم‎ cdl 

ب) ماه سوم زندگی داخلی رحمی 

ج) ماه ششم زندگی داخل رحمی 

د) ماه ششم پس از تولد 

۵-کدامیک از موارد زیر از سومین کمان حلقی منشاء 
می‌گیرد؟ (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 


لف)استخوان چکشی ‏ ب)عضله‌گیجگاهی 
ج) استخوان رکابی د) عضله نیزه‌ای -حلقی 


دستگاه عصبی- مرکزی 
۴۶-کدام گزینه از متانسفال منشاء می‌گیرد؟ (پزشکی 


(Ae شهریور‎ 

الف )بصل النخاع ب)تالاموس 
ج)فورنیکس د)مخچه 
۷-کدام ناحیه از میلانسفال منشاء می‌گیرد؟ 
(دندانپزشکی شهریور (Ve‏ 

الف)بصل‌النخاع ب) پل مغزی 
ج) مغز میانی د)تالاموس 


پرسش‌های آزمون علوم پایه پزشکی 


۸-همه حباب‌های مغزی در هفته چهارم زندگی داخل 
رحمی دیده می‌شوند . بجز: (دندانیزشکی پر یور (NY‏ 


الف)مزانسفال ب)میلانسفال 
ج)پروزانسفال د)رومبانسفال 

٩-لبه‏ رومبیک از کدام صفحه زیر مشتق شده است؟ 
(پزشکی اسفند (AY‏ 

الف) بالی (Alar)‏ ب) قاعده‌ای (Basal)‏ 
ج) سقفی (Roof)‏ د) کفی (Floor)‏ 
دستگاه‌ماهیچه‌ای 

۰-عضله دوبطنی از کدام یک منشاء می‌گیرد؟ 
(پزشکی شهریور )٩۱‏ 

الف) اولین بن‌بست حلقی 

ب)اولین کمان حلقی 

ج) دومن کمان حلقی 

د)اولین و دومین کمان‌های حلقی 


۱-استخوان جناق sternum‏ توسط کدام یک از 
مواردذیل ساخته می‌شود؟ (بزشکی شهریور (AY‏ 
الف) مزودرم بینابینی (intermediate)‏ 

ب) لایهاحشائی مزودرم داخل رویانی 

ج) مزودرم paraxial‏ 

د) لایه جداری مزودرم داخل رویانی 

۲-مهره‌ها از کدامیک از منشاء می‌گیرند؟ 
(دندانپزشکی شهریور (AY‏ 

آلف) مزودرم دیواره جانبی 

ب)سومایتومرها 

ج)اسکلروتوم 


د) مزودرم بینابینی 


دستگاه قلبی -عروقی 

۳ کدام شریان زیر از سومین کمان آئورتی منشاء 
می‌گیرد؟ (پزشکی شسهریور (Ve‏ 

لف) شریان ریوی 

ب) شریان سابکلاوین چپ 

ج) شریان کاروتید مشترک 

د) شریان ماگزیلاری 

۴ کدام شریان زیر از اولین کمان آنورتی منشاء 
می‌گیرد؟ (دندانبزشکی‌شهریور )٩۰‏ 

(A‏ شریان ریوی ب) شریان سابکلاوین 
ج) شریان کاروتید مشترک د) شریان ماگزیلاری 
۵-منشاء سینوس کرونری کدام است؟ 

(پزشکی اسفند (Ve‏ 

آلف) شاخ سمت چپ سینوس وریدی 

ب) ورید کاردینال مشترک راست 

ج) سوپراکاردینال چپ دساب کاردینال چپ 
۶-شریان براکیوسفالیک از کدام مورد زیر منشاء 
می‌گیرد؟ (پزشکی اسفند (AY‏ 

الف) کمان سوم آثورتی راست 

ب) شاخ راست کیسه آئورتی 

ج)تنه شریانی د) پیاز قلبی 

۷-در مورد تکامل عروق خونی همه موارد صحیح 
است بجز: (پزشکی شهریور (AY‏ 

الف) اولین جزایر خونی از مزودرم اطراف دیواره کیسه 
زرده بوجود می‌آیند. 

ب)درفرآیندآنژیوژنز عروق از جزایرخونی بوجودمی آیند. 
ج) همانژیوبلاست‌ها پیش‌ساز خون و سلول‌های 
خونی‌هستند. 


د)آولین جزایرخونی در هفته سوم تکامل به وجودمی‌آیند. 


ey 


219 


۸-منشاء شریان براکیوسفالیک کدام مورد زیر دستگاه گوارش 
است؟ (پزشکی شهریور (AY‏ ۲ کدام یک منشاء اندودرمی دارد؟ 
الف) کیسه آتورتی (پزشکی )٩۰ soe ried‏ 
ب) کمان ششم آئورتی الف)هپاتوسیت ب)سلول کوپفر 
ج) کمان چهارم آثورتی ج) جوانه حالبی د) مجرای پارامزونفریک 
د) آئورت پشتی سمت راست ۳ کدام ساختار زیر منشاء اندودرمی دارد؟ (پزشکی 
۹-فرآیند آنژیوژنز به ...................... اطلاق شهریور )٩۱‏ 
می‌شود؟ (دندانیزشکی شسهریور (AY‏ الف)نفرون ب) غدد عرق 
(Al‏ پرخون شدن رگ‌ها ج)مجاری آلوئلی د) عضلات عنبیه 
ب) ضخیم شدن دیواره رگ‌ها ۴ کدام ساختار زیر از بازوی تحتانی روده میانی 
ج)ایجاد رگ از جزایر خونی منشاء می‌گیرد؟ (پزشکی شسهریور (AY‏ 
د) جوانه زدن رگ‌ها الف) بخش دیستال دئودنوم 
۰ در روند تکاملی قلب. بخش ناصاف دهلیزها از ب) سکومج) بخش دیستال ژژونوم 
کدام یسک از موارد زیر مشستق می‌شود؟ د) بخش پروگزیمال مری 
(بزشکی اسفند (AY‏ دیسک زایای سه لایه‌ای 
(all‏ سیاهرگ‌های ششی ۶۵- تمام ساختمان‌های زیر از اپی‌بلاست منشاء 
ب) شاخ سینوس سیاهرگی راست می‌گیرند. بجز: (پزشکی اسفند (Ve‏ 
ج)ستیغ عصبی الف) غشاء اگزوسلومی 
د)دهلیز اولیه ب)نوتوکورد 
۱-همه GGL pt‏ زیر از شریان‌های زرده‌ای ‏ ج)آمنیوبلاست 
منشاء می‌گیرند. بجز: (پزشکی شهریور (AY‏ د)صفحه پره کوردی 
الف) شریان سیلیاک ۶۶-کدام ساختار زیر منشاء اکتودرمی دارد؟ 
ب) شریان نافی (دندانپزشکی شهریور (VY‏ 
ج) شریان مزانتریک فوقانی لف) لوزه کامی ب)تیموس 
د) شریان مزانتریک تحتانی ج) کبد د) پستان 
۷ منشاء Primordial Germ cells‏ از س......... 
است. (پزشکی شسهریور (AY‏ 
الف)اپی‌بلاست ب)هیپوبلاست 
ج) دیواره کیسه زرده د)مزودرم بینابینی 
۳۸ 
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پرسش‌های آزمون علوم پایه پزشکی 


۸ ترشح هورمون HOG‏ توسط کدامیک انجام 
می‌شود؟ (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 

آلف)سن سیتیوتروفوبلاست ب)سیتوتروفوبلاست 
ج)/صفحه کوریونی د)ساقه اتصالی 
دوره‌رویانی 

۹-درهفته چبهارم زندگی داخل com‏ .همه ساختارهای 
زیر وجوددارند. بجز: (پبزشکی ن‌پریور (VY‏ 
الف)متانسفال ب)پروزانسفال 
ج)اولین کمان خلفی د) جوانه SH)‏ 
۷۰-کدام یک از سلول‌های زیر منشاء ستیغ عصبی 
دارند؟ (دندانیزشکی اسفند (AY‏ 

الف)ادنتوبللاست‌ها 

ب)آملوبلاست‌ها 

ج) سلول‌های بخش قشری غده آدرنال 

د)سلول‌های فولیکولی غدهتیروئی 

۱-همه سلول‌های زیر از ستیغ عصبی به وجود 
می‌آیند. بجز: (دندانپزشکی شهریور (AY‏ 

الف) سلول شوان C-cell(‏ غده تیروئید 
ج)آملوبلاست 
۳- تشکیل اولین جزاثر خونی چه زمانی و در چه 
محلی انجام می‌شود؟ (دندانیزشکی سهریور )٩۳‏ 
الف) هفته سوم -مزودرم پوشاننده کیسه زرده 


د)ملانوسیت 


ب) هفته سوم - مزودرم سوماتوپلوریک 
ج) a Satin‏ --مزودرم پوشاننده کیسه زرده 


د) هفته ششم -مزودرم سوماتوپلوریک 


Exocoelomic Cyst-V¥‏ از بقایای کدامیک از 
ساختمان‌های زیر در طی هفته دوم تکامل است؟ 
(دندانپزشکی شهریور (AY‏ 

Chorionic cavity (call 

Amniotic cavity(W 

Primitive yolk sac (¢ 

Trophoblastic lacuna (> 

دوره‌جنینی 

۴-ورنیکس کاز ئوزا caseosa)‏ عنصه ۷)؟ 
(پزشکی اسفند (A+‏ 

الف) به موهای کرکی پوشاننده جنین اطلاق 
می‌شود. 

ب) به ورود قوس روده در بند ناف گفته می‌شود. 
ج) به چربی پوشاننده پوست جنین اطلاق می‌شود. 
د) به ظاهر شدن چربی در زیر پوست و ایجاد انحناهای 
بدن اطلاق می‌شود. 

۵-کدام اتفاق زیر کمی قبل از تولد روی می‌دهد؟ 
(پزشکی شهریور (VY‏ 

لف) تشکیل نفرونها 

ب) ورود بیضه به داخل اسکروتووم 

ج) مجرادار شدن طناب‌های جنسی در بیضه 

د) صعود کلیه 
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گامتوزنز 
۶-مردی با قد بلند و پستان‌های زنانه (ژنیکوماستی) 
دارای جسم بار در کاریوتایپ سلولی است. به نظر 


laws‏ وی dy Wino‏ کدام سندرم است؟ 
(پزشکی شهریور (Ve‏ 

ألف) ترنر ب) داون 
ج)پرادرویلی د)کلاین فلتر 


۷-ماده مهار کننده بلوغ تخمک (011) توسط کدام 
مورد زیر ترشح می‌شود؟ (دندانپزشکی اسفند (Ve‏ 
(all‏ سلول‌های جنسی بنیادی (PCG)‏ 

ب) آووسیت اولیه 

ج) سلول‌های فولیکولار 

د)آووگونی 

۸-همه موارد زیر از نتایج لقاح هستند . بحز: 
(پزشکی شهریور )٩۳‏ 

الف) تشکیل زیگوت VN‏ کروموزومی 

ب) شروع کلیواژ 

ج)تمایز جنسی 

د)تعیین‌جنسیت 

تخمک‌گذاری تا لانه گزینی 

۹-کدام یک در هنگام لقاح اتفاق می‌افتد؟ 
(پزشکی شهریور (Ve‏ 

ples (all‏ چنسی 

ب) اعاده تعداد دیپلوئید کروموزوم‌ها 

ج) شروع لانه گزینی 

د) از بین رفتن زوناپلوسیدا 


A+‏ جنسیت جنین در چه مرحله‌ ای مشخص 
می‌سود؟ (دندانیزشکی اسفند (Vs‏ 

الف) در زمان وولاسیون 

ب) به دنبال واکنش آکروزومی 
ج)درانتهایاسپرماتوژنز 

د) در زمان لقاح 

۱-کدام فاکتور زیر در اتصال اولیه سلول‌های 
تروفوبلاستی به اپی تلیوم رحم نقش دارد؟ 
(پزشکی شهریور )٩۱‏ 

Endometrial sinusoids الف)‎ 
Fibronection (~ 
L-Selection (5 Laminin ج)‎ 

deod-AY‏ موارد زیر از نتاسج لقاح هستند. بجز: 
(دندانپزشکی نسهریور )٩۱‏ 

الف)تمایز جنسی ب) آغاز کليواژ 

ج) تعیین جنسیت 

د)برگشت تعداد دیپلوئید کروموزومی 

۳-کدام گزینه زیر حاصل افزایش ناگهانی LH)‏ 
(surge LH‏ است؟ (پزشکی اسفند (AY‏ 

لف) ورود آندومتر به فاز تکثیر 

ب) کامل شدن میوز TT‏ 

ج) شروع ترشح استروژن 

د) پاره شدن فولیکول و تخمکگذاری 
Capacitation-AF‏ (ظرفیت پذیری) اطلاق می‌شود 
به: (پزشکی شهریور (AY‏ 

الف) رها شدن آنزیم‌های آکروزومی 

ب) تکمیل عمل لقاح و اتمام میوز TI‏ 

ج)برداشته شدن پوشش گلیکوپروتئین و پروتئین‌های 
پلاسمایی مایع منی از سر اسپرم 


د) غیرفعال‌شدن گیرنده‌هااز منطقه شفاف 
P‏ 
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پرسش‌های آزمون علوم پایه پزشکی 


۵ کدام‌یک از وقایع زیر از پلی اسپرمی در هنگام 
لقاح جلوگیری می‌کند؟ (پزشکی اسفند (AY‏ 

الف) واکنش قشری 

ب)واکنش آکروزومی 

ج) ظرفیت‌گیری اسپرم 

د) فشردگی هسته اسپرم 

دیسک ژرمینال دو لایه‌ای 

ales ۶‏ ساختمان‌های زیر در ساختار کوریون 
شرکت دارند. بجز: (دندانیزشکی اسفند (A>‏ 


الف -سیتوتروفوبلاست 

ب )سینسیتوتروفوبلاست 

ج) پرده هوزر (پرده اگزوسلومیک) 

د)صفحه کوریونی 

۷ -کدام روز به عنوان Lacunar phase‏ شناخته 
می‌شود؟ (دندانیزشکی اسفند (VY‏ 

الف) هشتم ب)نهم 

ج) یازدهم و دوازدهم د)سیزدهم 
پرده‌های جنینی و جفت 

۸-سطح مادری جفت از کدام یک ایجاد می‌سود؟ 
(دندانپزشکی شهریور (Ve‏ 

الف)دسیدوای کپسولی. ب) دسیدوای قاعده‌ای 
ج) کوریون بوته‌ای د) کوریون صاف 
۹-بخش مادری جفت از کدام یک منشاً می‌گیرد؟ 
(دندانپزشکی اسفند (AY‏ 

(call‏ کوریون فروندوزوم . ب) کوریون صاف 
ج) دسیدوای قاعده‌ای د) دسیدوای جداری 


۰-کدام ساختمان زیر در تشکیل بخش جنینی جفت 
شرکت دارد؟ (دندانیزشکی اسفند (VY‏ 

Chorion Frondosum (call 

Chorion Laeve ب)‎ 

Decidua Basalis (¢ 

Decidua Capsularis (5 

۱-کدام‌یک از گزینه‌های زیر به دنبال رشد حفره 
کوریون دژنره می‌شود؟(پزشکی اسفند (AY‏ 


الف) دسیدوآی جداری 

ب)دسیدوآی کپسولی 

ج) کوریون بوته‌ای 

د)/دسیدوآی بازالیس 

۲-پوشش خارجی بندناف از کدامیک است؟ 
(دندانپزشکی شسهریور (AY‏ 

الف) غشاء هوزر ب) پرده آمنیون 

ج) ساقه اتصالی د) مزودرم Eb‏ روبانی 
ناهنجاری‌های‌مادرزادی 

۳-همه عوامل زیر در ایجاد ناهنجاری‌های مادرزادی 
نقش دارند. بجز: (پزشکی شهریور )٩۱‏ 

الف) سن مادر ب)زمان لانه‌گزینی 
ج) ژنوتیپ مادر د) زمان تأثیر عامل تراتوژن 


۴-به دنبال Sailor‏ ناقص گره و شیار اولیه کدام 
گزینه زیر دیده می‌شود؟ (پزشکی اسفند )٩۱‏ 

الف) دوقلوی به هم چسبیده با آمنیون مجزا 

ب) دوقلوی به هم چسبیده با آمنیون مشتر 

ج) قل ناپدید شده‌با آمنیون مجزا 

د) قل ناپدید شده‌با آمنیون مشتر 


GALS) 


۵- الیگو هید رآمنیوس در اثر کدام ناهنجاری زیر 
ممکن است ایجاد شود؟ (دندانبزشکی اسفند (VY‏ 
الف) آترزی مری ب)آنانسفالی 

ج) عدم رفلکس بلع د آژنزی کلیه 
۶-کدام مورد زیر در اثر بسته شدن زودرس درز 
ساژیتال بوجود می‌آید: (پزشکی شهریور (AY‏ 

Scaphocephaly( call 

Plagiocephaly ب)‎ 

Microcephaly (¢ 

Brachiocephaly د)‎ 

-AV‏ ابتلا جنین به کدامیک از موارد زیر سبب 
آهکی‌شسدن مغ می‌شود؟(دندانپزشسکی شهریور (AY‏ 
آلف)توکسوپلاسموز ب)سیتومگال 

ج) سرخک د) آبله مرغان 


۳ 


تخمکگذاری تا لانه گزینی 

۱-همه وقایع زیر به‌دنبال ورود اسپرما توزوئید به 
اووسیت رخ می‌دهند. بجز: (شسهریور (AF‏ 

(all‏ واکنش‌های قشری و ناحیه شفاف 

ب) ادغام پرونوکلئوس‌های نر و ماده 

MZ‏ سرگیری دومین تقسیم میوز 

د)فعال‌سازی متابولیک تخمک 

۲-کدام واقعه به‌دنبال ورود اسپرم به داخل تخمک 
در هنگام TW‏ صورت می‌گیرد و مانع پلی اسپرمی 
می‌شود؟ (سفند (AF‏ 

الف) از سرگیری تقسیم دوم میوز 

ب)فعالیت متابولیک تخم 

ج)واکنش قشری و زونا 

د) فعالیت فشرده‌سازی 

Says‏ زایای aw‏ لایه‌ای 

۳-منشاء صفحه پره کوردال (Prechordal plate)‏ 
plas‏ است؟(اسفند (AF‏ 

All‏ )سیتوتروفوبلاست 
ب)سلول‌های‌هیپوبلاست 

ج)سلول‌های پیش نوتوکوردی 
د)سنسیتیوتروفوبلاست 

دوره‌رویانی 

۴-منشاء کدام یک از سلول‌های زیر ستیغ عصبی 
است؟ (شسهریور (AF‏ 

الف)سلول لانگرهانس ب)املوبلاست 
ج)لانتوبلاست د)میکروگلیا 


a 


پرسش‌های آزمون علوم‌پایه پزشکی 


uree شور‎ 

۵-دوقلوهایی که دارای جفت مشترک. کوریون 
مشترک و گیسه آمنیون مشت رک هستند. در کدام 
مرحله از یکدیگر جدا شده‌اند؟ (شمهریور (AF‏ 

(call‏ دیسک امبریونیک دو LY‏ ب) بلاستوسیست 
ج)دو سلولی د) رویانی 

۶-مدت زمان زنده ماندن اسیرم در دستگاه تولید 

مثل زنان که قادر ay‏ لقاح می‌باشند. چه مدت است؟ 
(اسفند (AF‏ 
الف) ۲۴ ساعت ب) ۶روز 
ج) "روز ۵ روز 
دستگاهقلبی -عروقی 

۷کدام یک از وریدهای زیر در سینوس وریدی راست 
تحلیل می‌رود؟ (اسفند (AF‏ 

الف) ورید کاردینال مشترک راست 

ب) ورید نافی راست 

ج) ورید زرده‌ای راست 

د) ورید کاردینال خلف راست 

دستگاه ادراری - تناسلی 

۸کدام ساختار زیر از مجرای پارامزونفریک منشاء 


می‌گیرد؟ (شهریور AF‏ 

(call‏ غدد وستیبولار بزرگ ‏ ب)لوله رحمی 

ج) مجرای دفران د) توبول اسپرم‌ساز 
٩کدام‏ ناهنجاری زیر باعث ایجاد اولیگوهید رآمنیوس 
می‌شود؟ (اسفند (AF‏ 

(Renal Agenesis) آژنزی کلیه‎ (All 
(Anencephaly) ب آنانسفالی‎ 


ج)مننگو آنستفا لوسل (meningo encephalocele)‏ 
9( آتر زی مری (Esophageal Atresia)‏ 


+ -کدام ساختار از مجرای پارامزونفریک منشاء 
می‌گیرد؟ (اسفند (VF‏ 
الف) بخش تحتانی واژن 
ج) مجرای دفران 
سروگردن 

۱-عضله تمپورالیس از کدام کمان حلقی منشاء 
می‌گیرد؟ (سهریور (AF‏ 

(All‏ چهارم ب) دوم 

ج) سوم د)اول 

دستگاه عصبی- مرکزی 

۳۲ دام یک از هسته‌های زیر در ستون وابران 
احشایی اختصاصی قرار دارد؟ (بهریور (AF‏ 
الف)نخاعی تری‌ژمینال . ب)پشتی واگ 

ج) حرکتی فاسیال د)ادینگروستفال 
۳-منشا جنینی کدام یک از هسته‌های زیر در Alar‏ 


ب) لوله رحم 
د)سمینال وزیکول 


(AF است؟ (شهریور‎ 6 
Hypoglossal الف)‎ 
Dorsal Vagul (¢ 


ب) Thorasic‏ 
د) occulomotor‏ 
۴-کدام هسته زیر در ستون وابران احشایی 
اختصاصی (Visceral Efferent Special (SVE‏ 


قرار دارد؟ (اسفند (AF‏ 
الف) زیتونی فوقانی ب) ادینگروستفال 
ج)حرکتی تری‌ژمینال د) سولیتاریوس 


۳۲ 


سا 


پا 


SPSS! PSPS SF) او دار‎ EP EP اط اط‎ S/S]. 
2 d 
3 
۳ 
% 


دیسک 
دیسک زرمینا 


زر 


مینا 


سخنامه جنین‌شنا 
تخمک گذاری تا لانه گزینی 
ل دو لایه‌ای 
ل سه لایه‌ای 


۸٩ سی‎ 


AF 


پرسش‌های آزمون علوم پایه پز 


۳۴ الف ۶۶ الف 
دستگاه ماهیچه‌ای ۶۷ ۵ 
c ۵‏ 
FA z ۴۶‏ الف 
۳۷ الف ۷۰ 3 


۱ 
A 
> 


دستگاهقلبی -عروقی 


c ۳ 
i 8. 
و‎ | 

ar 

z oY 

oF‏ الف 

۵ 

دستگاه گوارش 
oF‏ ب 
Yv ov‏ 
دستگاه ادراری- تنا 

aA 

cz ۹ 

Fe‏ الف 

۶۱ الف 

PY‏ ج‌ 

۶۳ 

۶۴ الف 

سر وگردن 
۶۵ الف 


۳۱۵ 
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دستگاه ادراری Us‏ 


پا 


خنامه جنین شناسی ٩۰ -٩۳‏ 


پرسش‌های آزمون علوم‌پایه پزشکی 


3۵ ۵٩ الف‎ ۳۴ 
۵ Fe > ۳۵ 
Y ۶۹۱ Y ۳۶ 

a ۳۷‏ دستگاه گوارش 
FY Y YA‏ الف 
a ۶۳ Y ۳۹‏ 
Ye ۶۴ Fol ۴۰‏ 
۴۱ الف دیسک زرمینال سه لایه‌ای 
FY‏ ج‌ ۶۵ الف 
Y ۳۳‏ ۶۶ 3 
Y FF‏ ۶۷ الف 
۴۵ > ۶۸ الف 

دستگاه عصبی-م رکزی دوره رویانی 

۴۶ د‌ ۶۹ الف 
۳۷ الف ۷۰ الف 
FA‏ ب ۷۱ 3 
۳۹ الف ۷۲ الف 


9 اه او او ام ۳ os‏ 
aise‏ 
۱ 


۱ va 


ص ژرمینال دو لایه‌ای 


۳4۸ 


تخمک گذاری تا لانه‌گزینی 


گزینه 


پاسخنامه جنین‌شناسی ٩۴‏ 
دستگاه ادراری- تناسلی 


۱۳۳ 
۱۲۶ ۲ 
۱۳۰ ۲ 
۱۱۷ 


آپاندیس 
آدنوهیپوفیز 
آریتنوئید 
آستروسیت‌های پروتوپلاسمی 
آستروسیت‌های رشته‌ای ۱۵۷ 
آنژیوژنز ۸ ۲۰۸ 
آنوپلویید ۵ 
اپی‌بلاست ۲۹,۲۲,۲۱,۳,۹, ۱۳۰ ۳۱, ۱۳۶,۳۲ ۳۷, ۱۴۰ ۱۴۳ 
YA‏ 
اپیدرم ۴۷,۴۵۸ ۱۸۵, ۱۸۸,۱۸۷,۱۸۶ ۱۸۹ 
اپی‌فیز ۱۶۷ 
اپی کارد ۹۴ 
اچسام قطبی ۲ 
اسپرماتوگونی ,۲۰۲,۱۰ 
۱۰,۵ 
AY, FO‏ ۱۷۲,۱۶۸,۱۵۹ 
۲۰۳,۱۶۲,۹۷۱ 
OA, ۶‏ ۸۲, ۸۵, ۸۶ 
۱۴۷,۱۴۶,۱۱۵ 


,۸۷ AF AO ,۸۱ FF OY FV FY PY PS Fe ۹ 

, ۱۴۳۶ VFO, ۱۴۳,۱۴۲ ,۱۴۱ ۰۱۶,۱۲۵,۱۱۹ 

,۱۷۲ , ۱۶۷ ,۱۶۶ , ۱۶۴,۱۵۹,۱۵۷, ۱۵,۹ 

۱۸۹ ۰۱۸۵ , ۱۸۴,۱۸۳ ,۱۸۲ ,۱۸۰ ۸,۷,۳ 

al الیگوهیدروآمنیوس‎ 
۱۹,۳۱۸ 

۱۹ 

,OY ,FY,F+ VV V9,YO,F 
«۱۳۲ WE ۱۱۲۲,۱۳۱,۱۲۶,۱۲۵ ۸۱۲ AY 
۲۰۱,۱۷۴,۱۴۷, ۱۴۶,۴۵ 

اند وکارد ۹۸۹۴ 
اولین قوس حلقی ‏ ۱۴۹,۱۴۷,۱۴۳,۱۴۱, ۲۰۱,۲۰۰,۱۷۵ 
اووسیت ۴,۳,۹,۳, ۱۶,۱۵,۱۴,۱۳,۱۲,۱۱,۱۰,۹,۸,۵, 
VV‏ و 
۲۱۰,۱۳۳,۱۰۸ 


peal‏ بو بلاست 
انحنای بزرگ 
اندودرم 


اووگونی 


۱۰۹,۱۰۰ ALAA AY VF 
۱۳۹,۱۳۶ 

۱۵۵, ۱۶۵ , ۱۶۸ , ۱۷۲ 
۳ ۱۶۸۷۶۵۸۲۵ 
بطن‌های حنجره‌ای ۱۱۲ 
بلاستوسیست ۲۳,۲۲,۲۱,۲۰,۱۵,۱۸,۹,۳, ۲۴, ۲۵, ۲۶, 
۷ ۲۱۳,۶۸ 

بند روده اصلی ۱۳۳,۱۸ 
بولبوس کوردیس ۹۵ 
بیضه ,۶۵ ۲۰۲,۱۳۹,۱۳۸,۱۱۳۷۱۱۳۴,۱۱۳۳,۱۳۲,۱۷۴, 
۳۰۹ 


ی 


پالئوپالیوم ۴ 
پايك‌های دیافراگم ۵۵ 
پرده جفتی ۶۲ 
پرده جتب احشایی ۱۳ 
پرده جنب جداری ۱۳ 
پرده صماخ ۰ ۱۷۶,۱۷۵,۱۴۴,۱۴۳,۸, ۲۰۱,۱۹۹,۱۷۷ 
پرواپیکاردی ay‏ 
پروزانسفال ۱۴۱, ۱۶۳,۱۶۲,۱۵۵ , ۱۷۲, ۲۰۹,۲۰۷ 
پرونفروز ۱۴۰۷ 
پرونوکلئوس ماده بل 
پرونوکلئوس تر ۷۴ 
پره‌اکلامپسی ۶۱ 
پسین روده Ve FF‏ ۱۱۸,۱۱۷,۱۱۰, ۱۳۲,۱۲۵ 
پلاکود عدسی ۱۸۴,۷۹ 
پالاکودهای اکتودرمی ۱۶۱ 
پلاکودهای بینی ۱۶۹,۴۹ 
پلی‌هیدرآمنیوس VA FY‏ 
پولپ ۱۵۲ 


1 


پیشین روده ۴۹,۶, ۱۱۷,۱۱۵,۱۱۲,۱۱۱,۱۱۰,۱۰۳,۵۴: 
۸ ۱۱ 


بالشتك‌های اند کاردی 
برجستگی‌های اسکروتال 
بطن pale‏ 


5 جنین‌شناسی 


at] 
۴ تبادل متقاطع‎ 
۵۸,۲۰ ۱۱۷,۱۶, ۳ تخمک‌گذاری‎ 
۷۲,۷۱,۵ تراتولوژی‎ 
۳ تراتوم‎ 
Fe Fe ,۳۸,۲۷ ,۲۵,۲۴,۲۲,۲۱,۱۸,۱۳,۴ تروفوبلاست‎ 
VAN ۵ ۲ 
۷ تقسیم شکافی‎ 
۱۷۲,۱۶۹ , ۱۶۶ , ۱۶۴,۱۶۲,۱۶۲ ۵ تلانسفال‎ 
۱۶۰ YOO تنگه رومبانسفاليك‎ 
,۱۹۶,۱۴۶,۱۰۲,۱۰۱,۱۰۰,۹۷ AOA تنه شریانی‎ 
۳۰۷ 
۱۳۷ توبرکول ایمپار‎ 
WY, FF تورفتگی توبوتيمپانيك‎ 
wa تومور ویلمز‎ 
wy تونیکا آلبوژرینه‎ 
,۱۸۶ ,۱۵۳ ,۱۴۹,۱۴۸,۱۴۴,۱۴۳,۱۱۲,۷۷,۴۹,۷ تیروئید‎ 
YA YOF YoY VIA 
Yer OY تیغه دندانی‎ 
c 
۱۳۲ جزایر لانگرهانس‎ 
۶۲ جسم پینه‌آل‎ 
۱۹۲۱۱۹۱۵۲۷۲۰۱۱۱۴ جسم زرد‎ 


جفت۴, ۱۴,۲ ۱۱۸,۱۱۳ ۱۲۹۱۳۸۱۲۷۱۲۰ ۱۴۶۱۳۰ ۵۷ ۵٩‏ و 
Vo FAFA FY FF FO FF PY FY FY‏ ۱۷۷,۷۶ 
۱۱۰۵۱۱۰۳۱۱۰۲۱۱۰۴ ۱۱۳۱۱۱۱۲۱۱۰۸۱۱۰۶ 

: ۱۷۹,۱۶۹,۱۵۲ , ۱۴۴,۱۴۱,۱۳۶ ۸۱۲ 
۲۱۸,۲۱۴,۲۱۳ ۱۲۱۱:۱۱۹۴ ۱۲ 


جوانه حالبی ۱۳۰,۱۷۸ ۲۰۸,۲۰۲ 
€ 

چادرینه بزرگ ۱۱۷۱۴۷۸ 

چهارمین و ششمین قوس‌های حلقی wr‏ 

چین‌های چنبی - پریکاردی ۵۵ 


حاملگی DE‏ رحمی ۳۷ 
حفره کوریونی ۳,۵ FF PY PY‏ 
حلقه نافی ابتدایی ۶۶ 
5 
درم NAO, SPY AX ,۵۰ FV FY A‏ ۱۱۸۷۱۸۶ ۱۸۹ 
درمائوم ۸۷ ۸ ۸۶ 
دریچه سوراخ بیضی ۷ 
دریچه سینوس کرونری Ww‏ 
دستگاه پاراسمپاتیک .۱۳ 
دستگاه سمپاتیک ۱۷۱۰ 
دسیدوای قاعده‌ای ۴ PY FY FY‏ ۷۰ 
دکمه پارامزونفريك یا مولری wr‏ 
دوران جنینی ۱۷۸,۷۰۷ 
دوقلوهای یکسان ۶۸ 
دومین قوس حلقی YF VEY‏ ۱۶۱, ۲۰۰,۱۷۵ 
دیافیز ۹۰,۸۹ 
دیانسفال ۱۶۴,۱۶۲,۱۶۲,۱۵۵,۷, ۱۶۹,۱۶۶,۱۶۵ , WY‏ 
دیورتیکول آلانتوئیس ۳ 
دیورتیکول مکل \VF,VYY‏ 
(۶ 

۱۳۰۸۸۵ GIS گرد‎ bb, 
۱۹ هپاتودوئودنال‎ bb, 
۱۵۲,۱۱ رتیکولوم ستاره‌ای‎ 
Ww روده بدوی‎ 
۲۰۷ ۱۱۷۳۱۱۷۲ ۱۱۶۷۲۶۰۵۵۷ رومبانسفال‎ 
yy (T) ژن براکیوری‎ 
۱۶۵ ۹۵,۰ ۱ ژن‌های هومئوباکس‎ 


YY 


سرت 
ستیغ اپیکاردی ۱۳۵ 
ستیغ اکتودرمی رأسی AS‏ 
ستیغ انتهایی ۶ 
ستیغ پستانی ۸ 
ستیغ عصبی 


۱۱۰۱۱۱۰۰ AF ۸ AF AY As V9 ۵ FY 9,V.F 
۱۴۹و‎ , ۱۴۷,۱۴۶,۱۴۵ VEY VEY VFL ۴ 
, ۱۶۹ , ۱۶۷ , ۱۶۵ , ۱۶۴,۱۵۸,۱۵۷ , ۱۵۶,۸۱ 
۱۹۳,۱۸۹,۱۸۶ ,۱۸۵ , ۱۷۶,۱۷۴,۸۷۰ 
۲۱۲ ۱۲۰۹۱۲۰۸۱۲۰۶۱۲۰۰ ۱۱۹۹۱۱۹۶, ۱۹۵ 


ستیخ‌های مروی -نایی ۱۳ 
سد جفتی ۳ ۶۵ 
سلول‌های C‏ ۱۴۸۱۴۴۰ 
سلول‌های بینابینی لايديك ۱۳۲ 
سلول‌های پشتیبان سرتولی ۱۳۲ 
سلول‌های زایای بدوی WY YA, YU YUY‏ 
سلول‌های سرتولی ۱۴۰,۱۳۳,۱۲۹ 
سلول‌های فولیکولی ۱۴۸/۱۳۳۸۸ 
سلول‌های کرومافین Wal‏ 
سلول‌های گرانولوزا ۱۱۹۸ 
سندرم انگلمن ۷ 
سندرم پرادر ویلی ۷ 
سندرم Dy‏ ۱۹۱۱۱۳۶۵ 
سندرم داون ۱۷۵۱۷۲ ۱۹۴۱۱۹۱۱۱۷۷۸۲ 
سندرم فریاد گربه ۷ 
سندرم کارتاژنر ۳۸ 
سندرم کلاین‌فلتر ۶۳ 
سندرم واردنبورگ و 
سه‌گانه پورت ۱۹ 
سومیت ‏ ۸۸,۸۵,۸۲,۷۹,۵۰,۴۷,۴۶,۴۲,۴, ۲۰۰,۱۹۵ 
سومیتومر AA AQ, ¥F‏ ۱۶۹ 
سومین قوس حلقی ۱۴۳۳ 
سیتوتروفوبلاست ۲۱۱,۲۰۹,۱۹۳,۶۱,۶۰,۲۵,۲۲,۲۱, 

۳۲ 
سیتوس اینورسوس ۷ ۹۵ 
سیرنوملیا ۷۳ ۷۴ 
سین‌سیتیوتروفوبللاست ۲۷,۱ 
سینوس عرضی پریکاردی ۹۴ 
سینوس وریدی ۱۰۱,۹۸۸,۹۶۶ ۱۱۰۵ ۲۱۳,۲۰۷ 


رف 
شکاف لب ۱۵۰ 
رک 
صفحه عصبی ‏ ۹۴,۵۲,۴۶,۴۳,۴۲,۴۱,۳۵, ۱۵۷,۱۵۵, 
VAY, SAY , ۱۷۲ ۱۸۷۱۶۷۶۵‏ 
صفحه کوریونی ۵ Fe‏ ار FY‏ 
b‏ 
طناب‌های جنسی اولیه ۲ yy‏ 
طتاب‌های قشری \Fe yy‏ 
غضروف مکل ۱۴۳,۸۰ 
غلاف نوریلما ۱۵۸ 
5 
فتق فيزيولوژيك نافی ay‏ 
فورامن سکوم ۱۴۹۱۸ 
فولیستاتین ۴۱,۳۲ 
فولیکول بدوی ۸ 
فولیکول وزیکولار 4 
کت 
کام شکری ۶, ۱۴۷,۷۴ ۱۵۰ 
کانال Schlemm‏ ۱۸۱ 
dead‏ بومن ۱۳۹۲ 
کرونا رادیاتا ۱۴,۱۱۲ 
کریپتورکیدیسم wa‏ 


yy) 


GBS‏ جنین شناسی 


کریکوئید تا 
کندروکرانیوم ۸۰,۹۵ 
کندروکرانیوم پره‌کوردی .۸ 
کندروکرانیوم کوردی Ae‏ 
کوآرکتاسیون آئورت ۱۰۴ 
کوپولا ۱۳۸ 
کوتیلاون PY SY SY‏ 
کورپوس آترتیکوم )\ 
کوردین ۴۱۳۲ 
کوریون پرزدار ۴ ۶۲ 
کوریون صاف ۶۱ 
کونوس کوردیس ۹۵ 
کیاسمای بینایی ۱۶۵ 
کیسه راتکه VEY‏ ۱۶۳ 
کت 
گاسترولاسیون YF YY YA YF‏ ۹۳,۴۰ ۱۹۳,۱۶۵ 
گامتوژنز ۸۳ ۲۱۸۱۲۱۴۱۲۱۰ 
گنادوتروپین جفتی ۳۷,۳ 
گوبرناکولوم ۱۳۹,۱۳۸ 


گوش خارجی ۱۷۳,۱۴۶,۹,۸, ۱۷۵, ۱۷۶, ۱۷۷, ۲۰۳, ۲۰۴ 


گوش داخلی ۱ 
گوش میانی ۱۷۴,۱۷۳,۱۵۳,۱۴۶,۱۴۴,۹,۸, ۱۷۵ ۱۷۷, 
۸ ۲۰۶,۲۰۴ 

J 
۵۸ لانگو‎ 
ay لایه مزودرم احشایی‎ 
ay لایه مزودرم سوماتيك‎ 
۱۵۰ لب شکری (شکاف لب)‎ 
WAVY, AF لب‌های بزرگ‎ 
\F\ لبه‌های رومبيك‎ 
۱۸۰۱۷۱۱۶۱۱۴۰۱۳, OF YY rae 
۱۹۲۰۱۱۹۱۱۱۳۲۲ ۱۷۸,۷۵ ۱۷۰,۵۵۸,۵۷۸, 
۱۲۲۳ ۱ 
AVY ۷۵ FY ,%O,¥ لوله عصبی‎ 
YOY ۱۱۵۶ ,۱۵۵ AF ,۸۵ AY AY ,۷۹ ,۷۶,۷۵ ۳ 
۱۹۳,۱۷۹,۱۷۲ , ۷۶۸,۷۶۶ VOX, ۸ 


۳۳۲ 
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Pe 
۱ ۳ ماهیچه رکابی‎ 
۱۷۵ ماهیچه کشنده پرده صماخ‎ 
aA ماهیچه‌های پاپیلری‎ 
۳۹ مایع مفزی نخاعی‎ 
۲۰۹,۲۰۶,۱۷۲ , ۱۶۲,۱۶۱,۷۶۰ ۵ متانسفال‎ 
۱۴۰,۱۳۱,۱۳۰ ۷ متانفروز‎ 
\VA,SV¥ ۸۳ محرای حلزونی‎ 
۱۳۱۳ VY مجرای دفران‎ 
۱-۱ مجرای شریانی باز‎ 
Ws مجموعه ویژگی‌های پاتر‎ 
۹ مخزن پکه‎ 
۱۹۲,۰۹ مرحله ترشحی‎ 
۱۹,۱ مرحله فولیکولی‎ 
۲۰,۹ مرحله قاعدگی‎ 
۱۸,۲ لاکونار‎ ale yo 
+۱۷۲ VPA, VEV VEY VEY VEY ,۱۶۰,۱۵۵,۷ مزانسفال‎ 
۳۰۷ 

AY مزودرم‎ 


FY Fe ,۳۸ ,۳۷ , ۳۶,۳۵ ,۳۳, ۳۲ ۸۷۴ 

F+ OF ,۵۵ OF OY ,۵۱ ,۴۸ ,۴۷ ۴۳۶, ۵ ۷ FY 

٩۳۲ ۸۲ AF Ad ۸ Ae VA 

,۱۲۶ ۰۱۲۵ ,۱۲۲, ۱۲۱,۱۲۰,۱۱۷ ۰۱۳,۱۷۱ ,۵ 

, ۱۴۲,۱۴۱,۱۴۰ ,۱۳۱ ,۱۳۰ ۱۳۹,۱۸, TV 

, ۱۹۳,۱۸۷ , ۱۸۶ , ۱۶۹ , ۱۶۶,۱۵۳,۸۲۳ 
۲۱۱,۳۰۹,۳۰۸ ,۲۰۷ ۲۰۵,۲۰۱,۱۹۹ ۱۹۶,۹۵ 

مزودرم بینایینی ۰ ۳۶,۳۳,۴, ۴۷,۴۵,۴۱, ۱۲۷,۵۱ ۲۰۷, 
۲.۸ 

مزودرم صفحه جانبی ۳۶,۳۵,۳۳,۴, ۴۱, ۴۵, ۴۷, ۴۸, ۵۱, 
رد 


۱۸۶,۸۱ SPS 

مزودرم کنار محوری ۴۵, ۴۶, ۷۹,۵۱, ۸۰, ۸۳, ۸۵, ۸۶, ۱۴۱, 
۱۳,۲ 

مزودرم کنار محوری (پاراکزیال) ۳۵ 
مزودرم مجاور محوری Ad, FY YF‏ ۱۹۵ 
مزوکاردیوم پشتی Ww‏ 
مزونفروز ۷۸۷ AYA, IF, VY,‏ ۱۴۰ 
ملائوسیت ۲۰۹,۱۹۲,۱۸۶ 
منطقه برهنه کبد ۱۳۰ 


موزائیسیسم ۶,۵ 
مول هیداتیدیفورم ۳۷ 
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